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A/CMV - ассистируемо-контролируемая вентиляция  
AaDO2 (D(А-а)О2) - альвеолярно-артериальный градиент по ки-
слороду  
APACHE II - шкала оценки тяжести состояния пациентов, посту-
пающих в отделения реанимации и интенсивной терапии  
APRV - вентиляция с освобождением давления в дыхательных пу-
тях  
a-vDO2 - артерио-венозная разница по кислороду  
BiPAP - дыхание с двумя положительными давлениями в дыха-
тельных путях.  
CaO2 - содержание кислорода в артериальной крови  
Clt,d - динамический легочно-торакальный комплайнс  
Clt,s - статический легочно-торакальный комплайнс  
CMV - контролируемая искусственная вентиляция по объему  
CPAP - непрерывное положительное давление в дыхательных пу-
тях  
CPPV - непрерывная вентиляция с положительным давлением  
CvO2 - содержание кислорода в смешанной венозной крови  
Delta R - разница между максимальным и минимальным сопротив-
лением дыхательных путей  
EXRO2 - экстракция кислорода  
F - число аппаратных дыхательных циклов  
FiO2 - фракция кислорода во вдыхаемой газовой смеси  
Flow - скорость инспираторного потока  
Flow-by - поддержка вентиляции потоком  
FRC - функциональная остаточная емкость легких  
ht - гематокрит  
I/E - соотношение вдоха к выдоху  
IMV - прерывистая принудительная вентиляция легких  
MAP - среднее давление в дыхательных путях  
MV - минутный объем дыхания  
OI - индекс оксигенации  
PaCO2 - парциальное напряжение углекислого газа в артериальной 
крови  
PalO2 - парциальное напряжение кислорода в альвеолах  
PaO2 - парциальное напряжение кислорода в артериальной крови  
PaO2/FiO2 - респираторный индекс  
Paw - давление в дыхательных путях  
PC-IRV - вентиляция легких с обратным временным соотношени-
ем фаз вдоха и выдоха  
PEEP - положительное давление конца выдоха; 
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PEEPi - внутреннее положительное давление конца выдоха  
PetCO2 - парциальное напряжение СО2 в конце выдоха  
PIP - пиковое давление на вдохе  
Pplat - давление плато на вдохе  
PRVC - регламентированная по давлению регулируемая по объему 
вентиляция  
PSV - вентиляция поддержкой давления  
PvO2 - парциальное напряжение кислорода в смешанной венозной 
крови  
Pz - давление в начале инспираторной паузы (после устранения 
резистивного компонента)  
Qs/Qt - степень внутрилегочного шунтирования крови 
Raw - сопротивление дыхательных путей  
Rmax - максимальное сопротивление дыхательных путей  
Rmin - минимальное сопротивление дыхательных путей  
SaO2 - насыщение артериальной крови кислородом  
SAVI- синхронизированная ассистируемая вентиляция новорож-
денных  
SIMV - синхронизированная IMV  
SVO2 - сатурация венозной крови; 
TC - постоянная времени  
Te - время выдоха  
Ti - время вдоха  
Va/Q - отношение вентиляция/перфузия  
Vd - вентиляция мертвого дыхательного пространства  
Vd/Vt - отношение: мертвое дыхательное пространст-
во/дыхательный oбъем  
VE - выдыхаемый минутный объем дыхания  
Vt - дыхательный объем  
Vte - выдыхаемый дыхательный объем  
АВР - активированное время рекальцификации  
АВСК - активированное время свертывания крови  
АД - артериальное давление; 
АДд - диастолическое артериальное давление  
АДс - систолическое артериальное давление  
АДср (САД) - среднее артериальное давление 
АТ III - антитромбин III  
АЧТВ - активированное частичное тромбиновое время  
БАВ - биологически активные вещества; 
ВИВЛ - вспомогательная искусственная вентиляция легких 
ВЧД - внутричерепное давление 
ГКС - глюкокортикостероиды 
ГЭБ - гематоэнцефалический барьер 
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ДВС - синдром диссеминированного внутрисосудистого сверты-
вания крови  
ДО - дыхательный объем 
ИВЛ - искусственная вентиляция легких 
ИП - инспираторная пауза  
ИРП - индекс резерва плазминогена  
ИТ - интенсивная терапия 
КЕК - кислородная ёмкость крови 
КОД - коллоидно-онкотическое давления плазмы крови 
КОС - кислотно-основное состояние 
МОД - минутный объем дыхания 
МОК - минутный объем кровообращения 
НМГ –низкомолекулярные гепарины 
НФГ – нефракционированные гепарины 
ОДН - острая дыхательная недостаточность 
ОИМ - острый инфаркт миокарда 
ОПечН - острая печеночная недостаточность 
ОПН - острая почечная недостаточность 
ОПСС - общее периферическое сосудистое сопротивление 
ОРДС (ARDS) - острый респираторный дистресс-синдром  
ОЦК - объем циркулирующей крови 
ПА - плазмаферез  
ПДКВ - положительное давление в конце выдоха 
ПДФ - продукты деградации фибрина  
ПЖТ - пароксизмальная желудочковая тахикардия 
ПТИ - протромбиновый индекс  
РvО2 - парциального давления кислорода в венозной крови 
РаО2 - парциального давления кислорода в артериальной крови 
РаСО2 - парциальное давление углекислого газа в артериальной 
крови 
РДСВ - респираторный дистресс-синдром взрослых  
РДСН - респираторный дистресс-синдром новорожденных  
РФМК - растворимые фибрин-мономерные комплексы  
СВ - сердечный выброс 
СВЛ - спонтанная вентиляция легких 
СЗП - свежезамороженная плазма  
СЛМР - сердечно-легочно-мозговая реанимация 
СОПЛ - синдром острого повреждения легких 
СПОД - синдром полиорганной дисфункции 
СПОН - синдром полиорганной недостаточности 
ССВО -синдром системной воспалительной реакции 
ТВ - тромбиновое время  
ТЭЛА - тромбоэмболия легочной артерии 
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УО - ударный объем 
ФВ - фактор Виллебранда  
ХЗФ - Хагеман-зависимый фибринолиз  
ЦВД - центральное венозное давление 
ЦНС - центральная нервная система 
ЧДД - число дыхательных движений  
ЧКИ - чрескожные коронарные интервенции 
ЧСС - частота сердечных сокращений 
ЭИТ - электроимпульсная терапия 
ЭКГ - электрокардиограмма 
ЭМД - электромеханическая диссоциация 






Занятие 1.1 Особенности анестезиологического пособия при 
плановых и экстренных оперативных вмешательствах. Послеопе-
рационный период 
 
Основная задача анестезиолога на пооперационном этапе - свести 
к минимуму риск предстоящего хирургического вмешательства и общей 
анестезии. Для этого необходимо выявить особенности пациента, 
влияющие или способные повлиять на течение интраоперационного пе-
риода. 
Анестезиолог активно участвует в формировании плана обследо-
вания пациента, назначая те или иные анализы, дополнительные иссле-
дования и при необходимости приглашая на помощь консультантов. Он 
дает заключение о готовности пациента к операции, выбирает метод 
анестезии и участвует в формировании медикаментозного профиля 
премедикации. 
Анестезиолог осматривает пациента: при поступлении (или в на-
чале предоперационной подготовки) - с целью назначения плана обсле-
дования пациента и коррекции имеющихся нарушений или перед опе-
рацией - для решения вопроса о степени подготовленности пациента к 





Беседа с пациентом и сбор анамнеза 
В ходе первичного осмотра анестезиологу необходимо решить 
следующие задачи: 
— определить физический статус пациента и степень компенсации 
жизненноважных функции. При этом следует опираться как на сведе-
ния, полученные в результате беседы с пациентом, так и на впечатления 
лиц, постоянно с ним контактирующих: родственников, врачей и меди-
цинских сестер хирургического отделения. Упор только на физикальные 
методы исследования может подчас привести к ложным заключениям о 
переносимости операции, и только беседа «с глазу на глаз» помогает 
опытному анестезиологу почувствовать ту трудноопределимую грань, 
когда операция возможна и осуществима, а когда — бесполезна и, более 
того, опасна. Вместе с тем игнорирование данных, полученных в ре-
зультате проведения инструментальных исследований, на наш взгляд, 
гораздо чаще приводит к ошибочным заключениям, чем принято ду-
мать; 
— установить психологический контакт с пациентом. Необходимо 
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внушить ему уверенность в исходе предстоящей операции, основанную 
на знании пациентом характера и возможных последствий анестезии, 
вере в профессионализм врача, понимании, что медицинский персонал 
сделает все возможное для обеспечения безопасности выполнения опе-
рации и создания максимально комфортных условий до, во время и по-
сле вмешательства. Очень важно добиться от пациента желания сотруд-
ничать, ибо только совместными усилиями медицинского персонала и 
пациента можно достичь наилучших результатов лечения; 
— совместно с лечащим врачом установить объем обследования и 
тактику предоперационной подготовки. 
При этом в равной степени следует избегать торопливости и из-
лишнего упования на то, что «все проблемы не предусмотреть и основ-
ная работа все равно предстоит в операционной», и стремления провес-
ти весь комплекс исследований, возможный для данной клиники, с це-
лью застраховаться от упреков в недооценке тяжести состояния пациен-
та. Последнее нецелесообразно и из соображений стоимости обследова-
ния, о чем нам дальше, всё больше придется думать. По-видимому, сле-
дует стремиться к такому объему исследований и консультаций, после 
которого можно сказать: «Я знаю о пациенте все, что необходимо. 
Дальнейшее обследование не даст новых, а только подтвердит имею-
щиеся результаты. Пациент находится на пике возможной компенсации, 
и дальнейшая задержка операции не приведет к снижению риска вме-
шательства»; 
— накануне операции: убедиться в полноте проведенного обсле-
дования и лечения. Окончательно определить риск предстоящего вме-
шательства, план проведения анестезиологического пособия, корректно 
указать желательный состав премедикации. 
Анамнез заболевания.  
При сборе анамнеза необходимо выяснить время появления пер-
вых симптомов болезни и скорость ее прогрессирования, предваритель-
ный диагноз. Установить проводимое лечение и его эффективность. 
Выявить степень нарушения кислотно-основного состояния и водно-
электролитного баланса. На основании полученных данных определить 
возможный срок предоперационной подготовки. 
Сопутствующие заболевания.  
Прежде всего, необходимо обратить внимание на состояние сер-
дечно-сосудистой системы, системы дыхания, ЦНС, печени и почек, так 
как, с одной стороны, именно эти системы ответственны за поддержа-
ние жизнедеятельности, с другой — именно они в той или иной степени 
являются «органами-мишенями» во время анестезии или вовлекаются в 
процессы элиминации препаратов, используемых для поддержания ане-
стезии. Беременность накладывает существенные ограничения на выбор 
метода анестезии. Здесь же необходимо сказать, что при возникновении 
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сомнений анестезиолог обязан привлекать для консультаций соответст-
вующих специалистов. Задача консультантов - помощь в интерпретации 
результатов тех или иных специфических лабораторных тестов или ис-
следований и назначении соответствующего лечения. Анестезиолог не 
вправе ставить перед консультантом вопрос о переносимости операции 
и степени подготовленности пациента к ней. На основании всего ком-
плекса предоперационного обследования анестезиолог в содружестве с 
лечащим хирургом решает вопрос о готовности пациента к операции. 
Проводимое лечение. 
Анестезиолог выясняет, какие препараты получает пациент для 
лечения основного и сопутствующих заболеваний. Это необходимо для 
того, чтобы определить, как прием того или иного препарата повлияет 
на течение анестезии, выявить возможный синергизм или антагонизм 
лекарств и средств, которые предполагается использовать во время опе-
рации. 
На основании точного знания фармакокинетики и фармакодина-
мики препаратов анестезиолог принимает решение о продлении курса 
лечения вплоть до дня операции или о целесообразности и времени его 
прекращения. 
Как правило, тщательно подобранная терапия продолжается до 
начала операции. Исключение составляет часть препаратов, используе-
мых для лечения стенокардии, гипертонической болезни и сахарного 
диабета. 
Аллергологический анамнез и случаи проявления побочных, 
извращенных реакций на лекарственные препараты собираются 
весьма тщательно. При этом анестезиолог старается дифференцировать 
истинную аллергию на тот или иной препарат от развития побочных 
эффектов, извращенных реакций или лекарственной несовместимости. 
Пациент, как правило, объединяет все эти явления под одним названием 
«аллергия». Так, головные боли, связанные с приемом нитроглицерина, 
являются побочным эффектом данного препарата, а вовсе не аллергиче-
ской реакцией. Выяснить это чрезвычайно важно, так как аллергическая 
реакция, как правило, является противопоказанием к использованию 
обсуждаемого агента, тогда как появление побочных эффектов далеко 
не всегда является препятствием к назначению необходимого препара-
та. 
Особое внимание следует обращать на факты появления аллерги-
ческих реакций, на препараты, используемые для анестезии. Необходи-
мо прицельно спрашивать пациента, получал ли он когда-нибудь барби-
тураты, местные анестетики. Пищевая аллергия на рыбу может указы-
вать на возможность развития реакций на введение рентгеноконтраст-
ных препаратов и гепарина; на яйца и животный белок — заставляет ос-
торожно относиться к назначению белоксодержащих растворов и плаз-
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мы. Не стоит забывать, что если пациент упоминает об аллергических 
реакциях на препараты сукцинилхолинового ряда или изофлуран, то это 
может указывать на возможность развития злокачественной гипертер-
мии. 
Чаще всего побочные эффекты от приема лекарственных препара-
тов проявляются в виде тошноты и рвоты. Следует тщательно выяснить, 
приём, каких именно препаратов приводил к появлению нежелательных 
эффектов, и по возможности избегать их использования. Особую насто-
роженность следует проявлять к пациентам, страдающим аллергиче-
скими или инфекционно-аллергическими заболеваниями: бронхиальной 
астмой, экземой, псориазом. Если у анестезиолога имеются обоснован-
ные сомнения в переносимости тех или иных препаратов, применение 
которых планируется или возможно во время анестезии, необходима 
постановка соответствующих лабораторных проб. 
Предшествующие анестезии.  
Следует обратить внимание на переносимость и эффект от назна-
чения седативных препаратов и наркотических аналгетиков. Необходи-
мо выяснить, были ли ранее проблемы с ларингоскопией и интубацией 
трахеи, постановкой внутривенных канюль и инвазивным мониторин-
гом. Особое внимание следует обратить на пациентов, которые сооб-
щают о возникновении серьезных осложнений во время предыдущей 
анестезии: остановке сердца, развитии инфаркта миокарда и/или нару-
шении мозгового кровообращения. 
Следует помнить, что по ряду причин пациент не всегда может 
быть осведомлен о течении предыдущих анестезий, поэтому указанием 
на серьезные проблемы во время ранее выполненной операции может 
служить информация о неожиданно длительной ИВЛ или длительном 
сроке пребывания в палате интенсивной терапии. 
Необходимо, по возможности, выяснить, какой вид анестезии был 
использован ранее, и были ли какие-либо нежелательные симптомы в 
раннем послеоперационном периоде: рвота, тошнота и т.д. При положи-
тельном ответе на последний вопрос следует тщательно продумать, как 
избежать указанных симптомов, может быть, даже изменить метод ане-
стезии. 
Семейный анамнез и социальный статус. 
Выясняют, страдают ли родственники пациента наследственными 
заболеваниями или наследственной предрасположенностью к каким-
либо заболеваниям. Обязателен вопрос: «Отмечались ли у Ваших род-
ственников серьезные осложнения во время анестезии? Если да, то, ка-
кие?» При положительном ответе проводят соответствующее дополни-
тельное обследование. 
Курение вызывает серьезные опасения в плане развития послеопе-
рационных осложнений со стороны системы дыхания: бронхитов, пнев-
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моний, микро- и макроателектазов. Общим правилом является полный 
запрет на курение за две недели до выполнения операции, что значи-
тельно снижает риск развития вышеуказанных осложнений. Распро-
страненное мнение о том, что если человек много и долго курит, то рис-
ка не избежать, а потому не стоит и запрещать курение, — не обосно-
ванно и опасно. 
Прием алкоголя. У лиц, злоупотребляющих алкоголем, как прави-
ло, снижена чувствительность к седативным, наркотическим препара-
там и общим анестетикам. Необходимо тщательное исследование сер-
дечно-сосудистой системы, печени и почек, которые часто значительно 
скомпрометированы. Возможно развитие надпочечниковой недостаточ-
ности. Кроме того, у данной категории пациентов велик риск развития 
делирия, тремора и гипертензии, что также необходимо учитывать во 
время и после анестезии. При экстренной анестезии у лиц, находящихся 
в состоянии алкогольного опьянения, необходимо помнить о возмож-
ном развитии гипотонии и гипогликемии. Потребность в наркотических 
и седативных препаратах, общих анестетиках и миорелаксантах в обсу-
ждаемом случае снижена. Часто пациенты, страдающие алкоголизмом, 
сообщают о том, что некоторое время назад им было имплантировано 
лекарство («Торнарко», «Эспераль»). Нужно помнить о том, что реаль-
ное действие подобных препаратов редко превышает шесть месяцев. В 
любом случае это не накладывает серьезных ограничений на выбор ме-
тода анестезии. Следует лишь избегать назначения алкоголя или ле-
карств, приготовленных на его основе. В то же время необходимо пом-
нить, что у данной категории пациентов велик риск развития непредска-
зуемых реакций на тот или иной препарат, и избегать полипрогмозии. 
Необходимо помнить, что алкоголизм, как и наркомания, — болезнь, не 
имеющая «срока давности». Даже если пациент говорит о том, что он 
уже в течение ряда лет не употребляет спиртные напитки, все вышеиз-
ложенное не теряет своей актуальности. 
Наркомания. 
У данной категории пациентов, как правило, снижена чувстви-
тельность к наркотическим и седативным препаратам. Необходимо 
тщательное исследование сердечнососудистой системы, печени и почек, 
которые часто значительно скомпрометированы. Возможно развитие 
надпочечниковой недостаточности. По возможности следует избегать 
использования наркотических аналгетиков (альтернатива — ингаляци-
онный наркоз). Однако даже анестезия с применением препаратов нар-
котического ряда очень редко приводит к рецидиву болезни. 
Осмотр пациента 
Анестезиолог проводит осмотр пациента после лечащего врача, 
имея на руках результаты его осмотра и данные амбулаторного обсле-
дования и/или выписку из истории болезни другого лечебного учрежде-
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ния, что существенно облегчает его задачу. 
Необходимо знать рост и массу пациента, так как назначение 
большинства внутривенных препаратов производится из расчета на 1кг 
массы или метр площади поверхности тела. Особое внимание обраща-
ется на состояние сердечно-сосудистой системы, системы дыхания, 
включая верхние дыхательные пути, и ЦНС. 
При общем осмотре фиксируют наличие цианоза, его локализацию 
и выраженность. Обращают внимание на наличие кожных поражений, 
особенно в зоне предполагаемой установки катетеров. Оценивают со-
стояние микроциркуляции. 
При исследовании ЦНС обращают внимание на поведение паци-
ента, его вменяемость и дееспособность. Исследуют периферическую 
чувствительность и движения конечностей (на предмет ранее перене-
сенных инсультов). 
Артериальное давление измеряют на обеих конечностях. Наличие 
существенной разницы (более 20 мм Hg) может указывать на поражение 
грудного отдела аорты или ее ветвей. 
 Исследование пульса дает сведения о наличии (или отсутствии) 
аритмий. Редкий пульс может быть связан с приемом β-блокаторов, час-
тый — с лихорадкой, сепсисом или аортальной недостаточностью. Час-
тый слабый пульс, скорее всего, связан с гиповолемией. Аускультация 
позволяет диагностировать или заподозрить пороки сердца, экссудатив-
ный перикардит. 
Особое внимание следует обратить на анатомию ротоглотки. Тол-
стая короткая шея и избыточная масса вызывают опасения в плане про-
ведения интубации трахеи. Исследуют широту открытия рта, подвиж-
ность шеи (возможная амплитуда разгибания), движения языка. Шрамы 
на шее — следы перенесенных операций на щитовидной железе, трахее 
или трахеостомии — также вызывают настороженность анестезиолога, 
который может провести диагностическую ларингоскопию или фиброб-
ронхоскопию. При выявлении значительного смещения трахеи или иной 
патологии ротоглотки, влияющей на успех интубации, можно преду-
смотреть интубацию трахеи с помощью фибробронхоскопа. Обращают 
внимание на состояние зубов, наличие пародонтоза. Съемные челюсти 
или зубные протезы извлекаются перед операцией. 
Система дыхания и верхние дыхательные пути. Оценивают часто-
ту и глубину дыхания. Частое поверхностное дыхание может свидетель-
ствовать о болезнях ЦНС или выраженном ацидозе. Поверхностное ды-
хание с парадоксальным движением грудной клетки или живота может 
говорить о тяжелом наркотическом или алкогольном отравлении. Ау-
скультация помогает выявить бронхит, пневмонию, отек легкого, запо-
дозрить респираторный дистресс-синдром. 
При осмотре живота обращают внимание на подвижность перед-
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ней брюшной стенки, наполнение желудка (опасность регургигации), 
наличие перистальтики. 
Лабораторные и инструментальные методы исследования 
При анализе результатов различных лабораторных тестов врач-
анестезиолог в первую очередь обращает внимание на те параметры, 
которые способны повлиять на течение анестезии. Существуют обяза-
тельный набор лабораторных тестов, которые выполняются любому па-
циенту, поступившему в стационар, и дополнительные исследования, 
которые проводят только при наличии соответствующих показаний. 
Любому пациенту, поступившему в стационар, в обязательном порядке 
проводятся: 
— анализ крови на RW, наличие антител к вирусу гепатитов и 
СПИДа, группу крови и резус-фактор. Наличие антител к перечислен-
ным возбудителям не является противопоказанием к проведению ане-
стезии в «холодный» период болезни, но заставляет персонал принять 
дополнительные меры предосторожности: работа в «кольчужных» пер-
чатках, с защитными очками и т.д. После окончания операции необхо-
дима более тщательная дезинфекция хирургического инструментария, 
наркозных аппаратов.  
— общий анализ крови. Обращают внимание на уровень Нb и ко-
личество эритроцитов. Как правило, снижение гемоглобина на 20-25% 
нормы легко переносится здоровыми людьми, но может вызвать ише-
мию у лиц, страдающих ишемической болезнью сердца. В любом слу-
чае необходимо выяснить этиологию анемии и, при необходимости, 
провести коррекцию. Лейкоцитоз и ускоренное СОЭ могут свидетель-
ствовать о воспалительном процессе, лейкопения — о заболевании кро-
ви; 
— общий анализ мочи. Обращают внимание на удельный вес и 
наличие эритроцитов и лейкоцитов. При отсутствии изменений, жалоб 
пациента и соответствующего анамнеза дальнейшее исследование 
функции мочевыделительной системы не проводят; 
— рентгеноскопия органов грудной клетки. только при подозре-
нии на патологический процесс в легких проводят дальнейшее углуб-
ленное изучение. 
Из других методов исследования, при наличии соответствующих 
показаний, чаще всего используют следующие: 
— исследование газового и электролитного состава плазмы. Про-
водится только при наличии указаний на нарушение газового или вод-
но-электролитного баланса. Анестезиолог должен весьма критично оце-
нить результаты проведенного исследования, так как данный тест отно-
сится к методам экспресс-диагностики и полученные несколько дней 
или даже часов назад результаты могут существенно отличаться от ис-
тинных на момент обследования; 
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— исследование функции внешнего дыхания. Проводят только у 
пациентов с патологией системы дыхания и недостаточностью кровооб-
ращения. Снижение жизненной емкости легких и дыхательных объемов 
может указывать на наличие рестриктивных заболеваний, тогда как 
снижение скоростных показателей более характерно для пациентов с 
обструктивными заболеваниями. В любом случае снижение обсуждае-
мых показателей на 25% заставляет анестезиолога рекомендовать про-
ведение специфической физиотерапии, на 50% и более — тщательно 
разработать стратегию и тактику интраоперационной респираторной те-
рапии, отказаться от методов анестезии, способных вызвать длительную 
депрессию дыхания, исследовать возможность проведения анестезии с 
сохраненным спонтанным дыханием или в возможно более ранние сро-
ки перевести пациента на самостоятельное дыхание и т.д. 
— ЭКГ. Электрокардиографическое исследование выполняют 
всем пациентом старше 40 лет, учитывая, что ИБС может протекать в 
безболевой форме или в виде так называемых эквивалентах стенокар-
дии, о чем пациент может и не знать. В более молодом возрасте — при 
наличии показаний. Помимо ИБС и ранее перенесенных инфарктов 
миокарда, ЭКГ позволяет диагностировать различные виды нарушения 
ритма сердца; 
— коагулограмма. Исследование выполняется всем пациентом, у 
которых предполагается операция на сердце, магистральных сосудах, а 
также, если есть основания предполагать значительную интраопераци-
онную кровопотерю. Заболевания печени служат еще одним фактором 
для проведения данного исследования; 
— биохимический анализ крови. Проводится пациентом с диабе-
том и предполагаемой скрытой или явной почечной или печеночной не-
достаточностью. 
Все остальные исследования выполняются только при наличии 
строгих показаний. 
 
ЗАПИСЬ РЕЗУЛЬТАТОВ ДООПЕРАЦИОННОГО ОСМОТРА 
Данная запись должна содержать: 
— дату и время проведенного осмотра, фамилию и должность 
врача; 
— предполагаемый характер вмешательства; 
— кратко все данные предоперационного обследования и лечения, 
влияющие на проведение анестезиологического пособия. Обязательно 
отмечаются выявленные аллергические реакции на тот или иной препа-
рат. Фиксируются результаты предоперационного лечения и его эффек-
тивность, отклонения от нормы, их этиология и связанные с этим огра-
ничения при проведении анестезии. При экстренной операции необхо-
димо указать, что те или иные необходимые диагностические или ле-
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чебные мероприятия не проводились ввиду дефицита времени; 
— резюме в виде оценки физического состояния пациента.  
Физическое состояние пациентов оценивается по ASA – The Amer-
ican Society of Anesthesiologist (Американское общество анестезиоло-
гов). 
Классификация физического состояния пациентов по ASА: 
Класс I - нормальные здоровые пациенты 
Класс II - пациенты с умеренно выраженной системной патологи-
ей 
Класс III - пациенты с выраженной системной патологией, ограни-
чением активности, но без потери трудоспособности. 
Класс IV - пациенты с выраженной системной патологией, потерей 
трудоспособности, требующие постоянного лечения. 
Класс V - умирающие пациенты, которые без хирургической опе-
рации погибнут в течение ближайших 24 часов. 
Экстренность - при экстренных операциях символ «Э» добавляет-
ся к соответствующему классу. 
Риск анестезии по ААА, включает в себя 7 классов: 
I. Пациенты, не имеющие заболеваний или имеющие только лег-
кое заболевание, которое не приводит к нарушению общего состояния. 
II. Пациенты, имеющие легкие или умеренные нарушения общего 
состояния, связанные с хирургическим заболеванием, которые только 
умеренно нарушают нормальные функции и физиологическое равнове-
сие (легкая анемия 100-120 г/л, повреждений миокарда на ЭКГ без кли-
нических проявлений, начинающаяся эмфизема, легкая гипертензия). 
III. Пациенты с тяжелыми нарушениями общего состояния, кото-
рые связаны с хирургическими заболеваниями и могут значительно на-
рушать нормальные функции (например, сердечная недостаточность 
или нарушение дыхательной функции в связи с эмфиземой легких или 
инфильтративными процессами). 
IV. Пациенты с очень тяжелым нарушением общего состояния, ко-
торое может быть связано с хирургическими страданиями и приносить 
ущерб жизненно важным функциям или угрожает жизни (сердечная де-
компенсация, непроходимость и т.д. – если пациент не относится к 
группе VII). 
V. Пациенты, которые оперируются по экстренным показаниям и 
принадлежат к I или II группе по нарушению функции. 
VI. Пациенты, которые оперируются по экстренным показаниям и 
принадлежат к III или IV группам. 
VII. Пациенты, умирающие в ближайшие 24 часа как при проведе-
нии оперативного вмешательства и анестезии, так и без них. 
Проблему полного желудка в анестезиологии составляют рвота 
и регургитация. Рвота – это активный выброс содержимого желудка че-
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рез рот. Рвота видна, имеет предвестники – тошноту, повышенную са-
ливацию, аритмичное дыхание, непроизвольные глотательные движе-
ния, мидриаз, бледность, сердечную аритмию. Рвотный центр находится 
в стволе мозга и связан с особой зоной в области дна IV желудочка. При 
проведении наркоза рвота бывает или в начале или в конце наркоза. 
Рвота на высоте наркоза во время операции говорит о недопустимом ос-
лаблении глубины наркотического сна. Стимуляция адренорецепторов 
провоцирует рвоту – боль, гипоксия, волнение, импульсы из глотки, же-
лудка, кишечника, брюшины. Сохранность ларингеального рефлекса 
спасает дыхательные пути от попадания в них рвотных масс. Однако 
действие наших аналгетиков и анестетиков ослабляют этот рефлекс за-
щиты, и обильная, фонтанообразная рвота может дать аспирационный 
синдром. Да и защитный ларингоспазм может протекать очень тяжело и 
представлять угрозу жизни пациента. 
Регургитация – пассивное затекание желудочного или кишечного 
содержимого в глотку, это – желудочно-пищеводный рефлюкс. Регурги-
тация может быть разу после выключения сознания на любом этапе 
наркоза и в раннем послеоперационном периоде. Природа ее такова. В 
норме содержимое желудка не попадает в ротоглотку через пищевод, 
несмотря на то, что давление в желудке в 10 раз больше, чем пищеводе 
(20 и 2 см вод. ст.), так как существует большое (55 см вод. ст.) давле-
ние желудочно-пищеводного сфинктера. Кроме этого, желудочно-
пищеводному рефлюксу препятствует пищеводно-желудочный угол, 
играющий роль клапана, кардиальный сфинктер, расположенный ниже 
диафрагмы и еще есть сдавление пищевода в диафрагмальном отвер-
стии. Во время наркоза, особенно после введения релаксантов, происхо-
дит расслабление сдавливающих сфинктеров и содержимое желудка, а 
при некоторых состояниях и кишечника, через пищевод свободно про-
ходит в глотку. Подавленный анестетиками рефлекс спазма голосовой 
щели не срабатывает и происходит аспирация. 
Аспирация при «безмолвной» регургитации во время наркоза слу-
чается довольно часто. Проводились исследования с синькой, которую 
во время анестезии вводили в желудок в желатиновой капсуле, а в конце 
операции осматривали глотку, гортань и трахею. Синьку находили в 14-
18% случаев. Существуют факторы, которые способствуют регургита-
ции: 
1. в положении пациента на животе, на боку и в позе Тренде-
ленбурга частота регургитации увеличивается (до 50%); 
2. трахеальная трубка без манжетки действует как фитиль, 
способствуя при регургитации попаданию желудочного содержимого 
прямо в трахею; 
3. фибрилляция мышц после введения деполяризующего ре-
лаксанта помогает состояться регургитации; 
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4. ИВЛ через маску перед интубацией попаданием под давле-
нием кислородно-воздушной смеси в желудок также способствует ре-
гургитации; 
5. большое количество содержимого в желудке; 
6. у пациентов с диафрагмальной грыжей в травматологии 
очень велика опасность регургитации; 
7. пациенты с высокой кишечной непроходимостью; 
8. пациенты с ахалазией пищевода; 
9. пациенты женщины, получающие пероральные гормональ-
ные контрацептивы которые снижают давление сфинктера; 
10. пациенты с нарушением мозгового кровообращения; 
11. беременные женщины, опасность регургитации у которых 
особенно велика; 
12. неоднократные неудачные интубации трахеи. 
Регургитация у беременных женщин в третьем триместре отмеча-
ется значительно чаще, чем в других разделах медицины и протекает 
более тяжело. Этому способствует несколько факторов. У них замедлен 
пассаж пищи по пищеварительному тракту, а кислотность желудочного 
сока повышена. Под влиянием прогестерона уменьшается тонус гастро-
эзофагеального сфинктера. Высокое стояние диафрагмы, увеличение 
внутрибрюшного давления создают компрессию желудка. Поднятие ку-
пола диафрагмы при беременности изменяет пищеводно-желудочный 
угол, что уменьшает эффективность этого защитного механизма. У бе-
ременных вследствие этого давление в желудке на 6-7 см вод. ст. выше, 
чем у небеременных женщин, а сфинктерное давление на 10 см вод. ст. 
ниже нормы. Но перечисленные механические факторы имеют не абсо-
лютное значение, хотя и упрощают понимание гастроэзофагеального 
рефлюкса у беременных. Тот факт, что рост внутрижелудочного давле-
ния начинается в ранние сроки и не связан с ростом беременной матки, 
говорит о большем значении фактора гормонального. 
Впервые аспирационный синдром в акушерстве описал Кэртис 
Мендельсон в 1946 году (г. Нью-Йорк, США). Он проанализировал 66 
случаев аспирации во время наркоза в родах и описал 2 вида аспираци-
онного синдрома. Первый (более редкий) – обструкция дыхательных 
путей пищевыми массами, не отличающаяся ничем от таковых в других 
разделах медицины. Второй, протекавший значительно тяжелей, как 
химический ожог дыхательных путей и получил название синдром 
Мендельсона. Это астмоподобная реакция на кислое желудочное со-
держимое – кислотно-аспирационный гиперергический пневмонит. 
В последующем было доказано, что тяжесть синдрома Мендель-
сона зависит от двух факторов – степени кислотности желудочного со-
держимого и количества аспирированного этого содержимого. Прогноз 
синдрома очень тяжелый, если рН желудочного сока ниже 2,5, а коли-
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чество аспирированной жидкости 25 мл и выше. 
Первичная реакция легочной ткани на кислое желудочное содер-
жимое – это брадиаритмия, ларингоспазм и бронхиолоспазм. Затем на-
ступает на какой-то срок неманифестный, бессимптомный период, но 
вскоре начинается характерная картина гиперергического пневмонита, 
тяжесть которого обусловлена у рожениц тем, что у беременных значи-
тельно увеличен объем внесосудистой воды в легких (до 1200 мл) и 
имеется обусловленный беременностью иммунологический фон в виде 
гиперчувствительности. Кислотно-аспирационный пневмонит развива-
ется как первично-легочное повреждение, вариант синдрома острого 
повреждения легких (СОЛП). Клиническими симптомами синдрома яв-
ляются астмоидная одышка, цианоз, тахикардия, состояние шока. Ле-
тальность при синдроме Мендельсона достигает 80%, причем среди 
смертельных осложнений акушерской анестезии он занимает первое ме-
сто. В структуре анестезиологической летальности аспирационные син-
дромы вообще занимают видное место. По данным службы здравоохра-
нения Великобритании из 1000 смертных случаев, связанных с анесте-
зией, аспирация явилась причиной в 10%, причем в 47% из них во время 
операции на брюшной полости. 
В связи с этим понятна важность вопроса о профилактике рвоты и 
регургитации в экстренной анестезиологии. Вопрос этот весьма не 
прост, учитывая, что желудок нельзя считать совершенно свободным и 
после 6 часов принятия пищи. Специалисты считают, что за 1 час желу-
док вырабатывает 50 мл желудочного сока. Натощак у людей содержит-
ся более 50 мл желудочного сока, а у беременных до 400 мл. Даже у 
плановых пациентов, подготовленных к операции, скопление желудоч-
ного сока или рефлюкс кишечных соков в желудок могут создать усло-
вия для рвоты, регургитации и аспирации. Страх, боль, острые заболе-
вания увеличивают время нахождения пищи в желудке. (Вспомним, что 
для опасного синдрома Мендельсона достаточно 25 мл желудочного со-
ка). 
Некоторым коллегам кажется излишней драматизацией такое об-
суждение вопроса, они считают, что достаточно промыть желудок с по-
мощью электроотсоса, и проблемы нет. Но, во-первых, даже после опо-
рожнения желудка через зонд с помощью электроотсоса в нем остается 
около 200 мл жидкости. Во-вторых, давайте реально посчитаем, кому 
мы можем, а кому – нет опорожнять желудок через зонд до наркоза. Мы 
не можем выполнить эту процедуру детям, людям пожилого возраста 
из-за очень часто имеющейся у них сердечно-сосудистой патологии. 
Вообще всем пациентам с сопутствующей болезнью сердца; пациентом 
в травматическом шоке также из опасности получить рефлекторную ос-
тановку сердца; у пациентов с сопутствующим алкогольным опьянени-
ем, у которых сама процедура введения зонда может вызвать фонтано-
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образную рвоту с аспирацией. Как видим, контингент пациентов, кото-
рым нельзя делать зондовое опорожнение, довольно велик. Прав бол-
гарский анестезиолог Сатин, когда пишет: «Кто-нибудь догадался по-
мерить давление у старика, которому в ванной санитар вводит желудоч-
ный зонд?!» Считают, что тем, кому эта процедура не противопоказана, 
ее должен делать анестезиолог в операционной, где имеется у него под 
рукой все для оказания реанимационной помощи. Опорожнение желуд-
ка через зонд не исключает возможности рвоты, но уменьшает опас-
ность рвоты обильной, густой, трудно удаляемой, т.е. уменьшает опас-
ность асфиксии и опасность аспирации. Как уже говорилось, такая про-
цедура не исключает возможности регургитации. 
Приемов профилактики регургитации несколько и сам по себе 
этот факт говорит о том, что абсолютно надежного приема нет. Но это 
не значит, что на экстренном наркозе можно не применять ни один из 
них, это будет профессиональной ошибкой. Каждый из приемов имеет 
свои достоинства и недостатки, к некоторым имеются и противопоказа-
ния. Рассмотрим их  
1. Придание положения Фовлера (около 40 градусов) на пери-
од вводного наркоза, введения релаксанта, интубации трахеи, введения 
зонда в желудок. Прием очень многими анестезиологами ценится за 
простоту. Но к нему есть такой контрдовод: да, регургитации в таком 
положении пациента возникнуть трудно, но если она состоится, то для 
аспирации эта позиция идеальная. Прием противопоказан у пациентов с 
расстройством циркуляции из опасения создать, гипоксию мозга. 
2. Прием оставления зонда в желудке после его опорожнения и 
на период вводного наркоза. Опасность аспирации действительно резко 
уменьшается, но зонд мешает проведению вентиляции через маску и 
даже опытным анестезиологам интубировать трахею. Кроме того, ре-
гургитация возможна и помимо зонда, даже если этот зонд с раздувной 
манжеткой (типа Блэкмора). 
3. Прием Селлика заключается в надавливании пальцами на 
щитовидный хрящ на период вводного наркоза, ИВЛ и интубации тра-
хеи. Смысл приема в передавливании просвета пищевода благодаря 
мягкости его стенок при сохранности просвета трахеи. Прием должен 
проводиться с помощником. Часто его не доводят до конца и на момент 
интубации отпускают щитовидный хрящ с возникающей опасностью 
затекания содержимого в ротоглотку. Прием практически не имеет про-
тивопоказаний, за исключением травмы гортани, но его отличает опре-
деленная сложность исполнения 
4. Прием интубации без предварительной вентиляции, только 
с инсуфляцией кислорода большим потоком (типа «диффузионного ды-
хания»). Им можно пользоваться тогда, когда анестезиолог абсолютно 
убежден в быстром и легком выполнении интубации. Противопоказани-
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ем к нему является гипоксия любого генеза. 
5. Прием интубации трахеи после усыпления пациента на са-
мостоятельном дыхании, проведя местную анестезию голосовых связок, 
надгортанника. Нужно помнить, что для наступления терминальной 
анестезии нужно выждать определенное время (примерно 1,5-2 мину-
ты). Релаксанты помогают выполнить процедуру интубации трахеи, мы 
это должны осознавать, что без них интубировать будет труднее неко-
торых пациентов. 
6. Применение небольшой дозы (3-5 мг) конкурентного релак-
санта внутривенно на столе для уменьшения фибрилляции мышц пе-
редней брюшной стенки после введения первой дозы деполяризующего 
релаксанта. Считают, что в происхождении регургитации у мускули-
стых людей фибрилляция играет определенную роль. Прием прост, аб-
солютно безопасен, в сочетании с другими может быть применен. Од-
новременно является способом профилактики мышечных болей у паци-
ентов в послеоперационном периоде. 
7. Исходя из представления о большой роли кислотности же-
лудочного содержимого, анестезиологами разрабатываются методики, 
направленные на снижение вообще содержимого желудка. 
8. Еще К. Мендельсон предлагал рожениц в роддоме не кор-
мить, а питать их парентерально. Но этот радикальный прием вызывал у 
рожениц психоэмоциональный стресс и у 25% их перед операцией кеса-
рева сечения объем желудочного содержимого превышал 25 мл, а рН 
был ниже 2,5. Другими словами, риск регургитации и аспирации кисло-
го желудочного содержимого оставался. 
9. Для уменьшения рН желудочного сока и его объема пациен-
том, идущим на плановую абдоминальную операцию, вечером накануне 
назначают антагонист Н-2-гистаминовых рецепторов (циметидин, фа-
томидин) по 40 мг внутрь и утром за 2 часа до наркоза. Получали досто-
верное увеличение рН и снижение объема желудочного сока. В экс-
тренной практике в силу побочных эффектов препараты не применяют-
ся. 
10. Некоторые врачи для уменьшения кислотности желудочно-
го сока дают пациентом перед операцией съесть 1-2 чайных ложки аль-
магеля (известный в гастроэнтерологии антацид). Отзывы о ценности 
его применения для профилактики синдрома не встречались. 
11. Объем и кислотность желудочного сока уменьшатся, если 
перед операцией за 2 часа дать пациенту диазепам внутрь, запивая 50 мл 
воды. 
12. Вода разводит желудочное содержимое, повышая рН. Хо-
лодная вода стимулирует перистальтику и ускоряет опорожнение же-
лудка. На этом основан прием дачи роженицам за 2 часа до операции 
100 мл холодной воды. 
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Лечение синдрома Мендельсона состоит из неотложных меро-
приятий и интенсивной терапии РДСВ как самой тяжелой стадии син-
дрома острого легочного повреждения (СОЛП). Неотложные мероприя-
тия включают в себя срочную санацию трахеобронхиального дерева 
раствором гидрокарбоната натрия. Многие авторы, не отвергая эту ма-
нипуляцию в первые минуты, скептически смотрят на упорное желание 
«отмыть» кислоту длительными и объемными вливаниями. Достаточно 
сразу применить 1-2 раза по 5-10 мл. Так как пациенту грозит в первые 
минуты брадикардия, ларингоспазм и бронхиолоспазм, нужно соответ-
ственно применить атропин, изопротеренол (алупент), эуфиллин, адре-
налин. Во время упомянутого выше бессимптомного периода нужно 
вводить преднизол в дозе 2 мг/кг в сутки в течение 1-2 недель. Нужно 
подключать и антибиотики. 
Респираторная поддержка при РДСВ – это большая отдельная те-
ма. Здесь уместно указать только на самые важные и новые положения. 
Рекомендуются щадящие режимы вентиляции, а именно с минимально 
возможным давлением и объемом воздуха: не более 35 см вод. ст., а 
объем – не выше 5 мл/кг. Режим ИВЛ, конечно, ПДКВ. Считаются ра-
циональными допустимая гиперкапния, т.е. постепенное увеличение 
РаСО2 до 60-70 мм рт.ст. и безопасная гипоксемия – РаО2 выше хотя 
бы 55 мм рт.ст., а SаО2 не ниже 90 %. Считается, что пациенту опасен 
при этой патологии не высокий уровень РаСО2, а низкий рН. И нужно 
помнить, что РДСВ – это всегда только часть полиогранной недоста-
точности. 
 
Под премедикацией понимают непосредственную медикаментоз-
ную подготовку к общей анестезии, преследующую несколько важней-
ших задач:  
1) предотвращение предоперационного операционного стресса;  
2) достижение нейровегетативной стабилизации;  
3) снижение реакции на внешние раздражители;  
4) уменьшение секреции желез;  
5) создание оптимальных условий для проявления действия общих 
анестетиков; 
6) профилактика аллергических реакций в ответ на применение в 
процессе анестезии медикаментов и инфузионных сред. 
Основу премедикации составляет надёжная защита пациента от 
предоперационного эмоционального стресса, неизбежным следствием 
которого является комплекс соматовегетативных расстройств, именуе-
мых «церебро-висцеральный синдром эмоционального стресса»: акти-
вация симпатико-адреналовой и гипоталамо-гипофизарно-
надпочечниковой систем, гипердинамические реакции кровообращения, 
активация дыхания и разных видов метаболизма, особенно углеводного. 
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При поступлении в операционную пациента с неэффективной 
премедикацией или без неё набдюдаются эмоциональное возбуждение, 
затрудняющее нормальный контакт и манипуляции с пациентом, повы-
шенная реакция на внешние раздражители, в обычных условиях перено-
симые пациентом спокойно (венепункция и др.), увеличение артериаль-
ного давления и частоты сердечных сокращений, повышение потливо-
сти, трудность достижения стабильной анестезии, несмотря на повы-
шенный расход общих анестетиков. В этом состоянии, особенно у паци-
ентов тяжёлыми сердечно-сосудистыми заболеваниями, диабетом, воз-
можны срывы с развитием стрессорных сердечно-сосудистых реакций 
(трудно купируемая артериальная гипертензия, тахиаритмия, ишемия 
миокарда), стрессорной гипергликемии. 
Для оценки эффекта премедикации в практической работе ориен-
тируются прежде всего на психоэмоциональное состояние пациента 
(наличие или отсутствие повышенной возбудимости, отрицательных 
эмоциональных реакций, страха), клинические и вегетативные показа-
тели эмоционального стресса (уровень артериального давления и часто-
ты сердечных сокращений, цвет и влажность кожных покровов). Арте-
риальная гипертензия, тахикардия, экстрасистолия, гиперемия кожи ли-
ца, повышенная потливость, указывают на не устранённую эмоцио-
нальную реакцию и, следовательно, на неэффективность премедикации. 
Мероприятия по устранению предоперационного эмоционального 
напряжения следует начинать не в день операции, а, по крайней мере, 
накануне. Пациентов с тяжёлой сопутствующей патологией и угрозой 
развития стрессорных сердечно-сосудистых нарушений целесообразно 
переводить на малые поддерживающие дозы транквилизаторов за не-
сколько дней до операции, а иногда и на весь период предоперационно-
го обследования. 
Для обеспечения указанных выше основных компонентов преме-
дикации в анестезиологии применяют несколько групп фармакологиче-
ских средств: снотворные (барбитураты, бензодиазепины), психотроп-
ные средства (транквилизаторы бензодиазепинового ряда, нейролептики 
фенотиазинового и бутирофенонового ряда), наркотические анальгети-
ки, холиноблокирующие и антигистаминные средства. 
Снотворные средства. Барбитураты длительного действия являют-
ся классическими представителями снотворных. Они оказывают седа-
тивное, снотворное и противосудорожное действие и не обладают 
анальгетическими свойствами. Барбитураты разрушаются в печени и 
выводятся почками, поэтому при нарушении функции паренхиматозных 
органов действие их усиливается и удлиняется. В таких случаях барби-
тураты лучше не применять, учитывая, что проведение в дальнейшем 
общей анестезии и возможная гемотрансфузия явятся дополнительной 
нагрузкой на печень и почки. В схеме премедикации барбитуровые сно-
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творные применяют в ночь накануне операции чаще всего в сочетании с 
транквилизатором, ускоряющем и усиливающим наступление их седа-
тивного и снотворного действия. Чаще всего назначают внутрь фено-
барбитал в дозе 0,1-0,15 г (2 мг/кг), этаминал-натрий в дозе 0,1-0,15 г (2 
мг/кг), амитал-натрий в дозе 0,15-0,25 г (3 мг/кг). Фенобарбитал и эта-
минал-натрий относятся к барбитуратам длительного действия, позво-
ляющим достичь спокойного сна в течение всей ночи накануне опера-
ции. 
Снотворные бензодиазепинового ряда – эуноктин (радедорм, но-
зепам), оксазепам (тазепам, нозепам) по свойствам сходны с диазепа-
мом, но действуют мягче, вызывая успокоение и углубляя физиологиче-
ский сон. Накануне операции пациенту принимает эти препараты 
внутрь за 30 минут до сна в сочетании с барбитуровым снотворным или 
в чистом виде (10-15 мг). Они обеспечивают спокойное засыпание, но 
без сочетания с барбитуровым снотворным не гарантируют сон до утра. 
Психотропные средства. Применяемые для премедикации психо-
тропные препараты включают две основные группы веществ: транкви-
лизаторы бензодиазепинового ряда и нейролептики фенотиазинового и 
бутирофенонового ряда. 
Транквилизаторы-бензодиазепины – диазепам, феназепам – ока-
зывают седативное, снотворное, анксиолитическое, противосудорожное, 
гипнотическое и амнезическое действие, устраняют тревогу и вегета-
тивные дисфункции, усиливают влияние наркотических, снотворных и 
других депримирующих веществ, повышают устойчивость к боли, вы-
зывают умеренное расслабление мышц центрального происхождения. 
Столь широкий спектр свойств транквилизаторов связан с влиянием на 
многие образования ЦНС: лимбические структуры, гипоталамус, кору 
головного мозга, полисинаптические спинальные структуры. Действие 
бензодиазепинов опосредуется через специфические рецепторы, а в ме-
ханизме действия существенную роль играет усиление ГАМК-
ергического торможения, что может лежать в основе болевой чувстви-
тельности под влиянием транквилизаторов. Анальгетический эффект 
бензодиазепинов в премедикационных дозах подтверждён при сенсо-
метрии. 
Важными элементами фармакокинетики бензодиазепинов являют-
ся повторное повышение их концентрации в плазме и развитие сонли-
вости спустя 6-8 часов после приёма их внутрь или парэнтерального 
введения, что является следствием выделения вещества из печени с 
желчью в кишечник и повторного поступления его в кровь. Наряду с 
длительным периодом биотрансформации (период полураспада диазе-
пама 21-37 часов, его метаболитов 3-4 суток) это следует учитывать в 
послеоперационном периоде, осторожно назначая наркотические аналь-
гетики, отличающиеся мощным взаимным потенцированием с бензо-
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диазепинами. Элиминация бензодиазепинов даже в экстремально высо-
ких дозах (суицид) происходит в такие же сроки, как и в терапевтиче-
ских, что связывают с адаптацией или толерантностью к ним. Органос-
пецифических изменении под действием диазепама не выявлено, по-
этому во многих странах его применяют для премедикации и анестезии 
в больших суммарных дозах (свыше 1 мг/кг). 
Уникальные свойства бензодиазепинов делают их незаменимым, 
ведущим средством непосредственной подготовки пациентов к общей 
анестезии, оперативному или диагностическому вмешательству. Особо 
возбудимым пациентом индивидуально подбирают дозы транквилиза-
торов (диазепам в дозе 10-15 мг в сутки, нозепам 15-20 мг в сутки, фе-
нозепам 1,5-2,0 мг в сутки), устраняющих беспокойство, страх и неже-
лательные сердечно-сосудистые реакции. Обязательным условием пол-
ного антистрессорного эффекта является назначение транквилизатора 
вечером накануне операции, а затем дважды утром – сразу после про-
буждения (в 6-7 часов) и за 40-45 минут до начала общей анестезии. 
Транквилизаторы, являющиеся основой современной преднаркозной 
подготовки, могут быть и единственным средством премедикации, но 
чаще применяются в комбинации с другими компонентами. 
Нейролептические средства, применяемые для премедикации 
включают производные фенотиазина и бутирофенона (так называемые 
большие транквилизаторы), оказывающие антипсихотическое действие 
в отличие от транквилизаторов, дающих только психоседативный эф-
фект.  
Фенотиазины (аминазин, левомепромазин) оказывают выраженное 
успокаивающее (в том числе при психозах), противорвотное, гипотен-
зивное влияние, усиливают эффект наркотических анальгетиков и об-
щих анестетиков. Эти свойства фенотиазинов связаны с угнетением ими 
ретикулярной формации и адренорецепторов мозга. Наиболее сильный 
представитель фенотиазинового ряда – аминазин, который в связи с 
резким адренолитическим действием и опасностью артериальной гипо-
тензии всё реже используют для премедикации. Наиболее широко при-
меняемым компонентом премедикации из препаратов этой группы яв-
ляется дипразин (пипольфен), который при умеренном психоседатив-
ном действии даёт выраженный антигистаминный эффект. Дипразин 
(пипольфен) применяется, как и аминазин, в дозе 0,7-0,8 мг/кг внутри-
мышечно (подкожное введение болезненно) за 40 минут до общей ане-
стезии. 
Производное бутирофенона дроперидол (дегидробензперидол) вы-
зывает так называемый нейролептический синдром, характеризующий-
ся полным эмоциональным покоем, отсутствием активных движений, 
безразличием к происходящим событиям, вегетативной стабилизацией. 
Дроперидол оказывает также умеренное альфа-адреноблокирующее и 
27 
 
бета-адреностимулирующее действие (тенденция к артериальной гипо-
тензии и увеличению частоты сердечных сокращений), даёт отчётливый 
антиаритмический эффект и способен защитить миокард от вызывае-
мых катехоламинами аритмий. Механизм центрального действия дро-
перидола связан с торможением переноса возбуждения в дофамин-, се-
ротонин- и ГАМК-ергических синапсах ствола мозга, лимбической сис-
темы и гипоталамуса. Как психотропное средство в аспекте премедика-
ции дроперидол значительно уступает диазепаму, поскольку, несмотря 
на клинически выраженную транквилизацию и вегетативную стабили-
зацию, нередко вызывает психический дискомфорт, внутреннее беспо-
койство, раздражённость, плохое настроение, некоммуникабельность. 
Эти явления отчётливо выражены у 2% пациентов (иногда вплоть до от-
каза от операции), а в стёртой форме наблюдается значительно чаще. 
Возможными эффектами дроперидола могут быть артериальная гипо-
тензия (особенно у пациентов с гиповолемией) и экстрапирамидные 
дискинезии. Дроперидол не даёт анальгетического эффекта, хотя и не-
сколько усиливает анальгетическое действие фентанила, т.е. в этом от-
ношении также уступает седуксену, проявляющему свойства неспеци-
фического анальгетика. В связи с изложенным дроперидол вряд ли 
можно рассматривать как оптимальное психотропное средство для пре-
медикации, но при сочетании с транквилизатором он может быть хоро-
шим дополнительным компонентом для достижения вегетативной ста-
билизации (предотвращение артериальной гипертензии и аритмий). 
Психодислептические явления при сочетании нейролептика с транкви-
лизатором не наблюдается. 
Антигистаминные средства. Блокируют рецепторы, чувствитель-
ные к гистамину, не влияя на синтез и выделение свободного гистамина. 
По механизму действия антигистаминные средства разделяются на 
блокирующие Н1- и Н2-рецепторы. Возбуждение гистамином Н1-
рецепторов приводит к повышению тонуса гладких мышц, кишечника, 
бронхов и матки. Н2-рецепторы участвуют в регуляции деятельности 
сердца и секреторной активности желудка. 
Для премедикации чаще применяются блокаторы гистаминовых 
Н1-рецепторов: димедрол, супрастин, дипразин. Они являются специ-
фическими антагонистами гистамина, обладают противоаллергически-
ми, седативными и снотворными свойствами. Эти препараты назначают 
в сочетании с другими средствами премедикации за 30-40 минут до на-
чала общей анестезии, особенно пациентом, склонным к аллергическим 
реакциям, а также перед применением в процессе общей анестезии пре-
паратов, способствующих освобождению эндогенного гистамина (тубо-
курарин, пропанидид и др.). Назначают дипразин в дозе 0,3 мг/кг (1,5-
2,0 мл 1% раствора), супрастин в дозе 0,6 мг/кг (1,5-2,0 мл 2% раствора), 
димедрол в дозе 0,3 мг/кг (1,5-2,0 мл 1% раствора) внутримышечно. 
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Блокаторы гистаминовых Н2-рецепторов типа ранитидина или ци-
метидина можно использовать с целью уменьшения желудочной секре-
ции перед общей анестезией при опасности развития кислотно-
аспирационного синдрома (синдром Мендельсона), например у роже-
ниц. 
Морфиноподобные анальгетики. В эту группу объединены веще-
ства, вызывающие комплекс характерных для морфина симптомов: 
анальгезию, сонливость, эйфорию, депрессию дыхания, снижение мо-
торной активности желудочно-кишечного тракта, тошноту и рвоту, 
уменьшение частоты сердечных сокращений, сужение зрачков, измене-
ние некоторых эндокринных функций, в частности снижение активно-
сти гипофизарно-надпочечниковой системы. Все эти свойства опиатов 
являются результатом их связывания с опиоидными рецепторами ЦНС, 
ответственными за развитие соответствующих эффектов. Морфин и его 
аналоги селективно действуют на болевую чувствительность, оставляя 
интактными все другие виды чувствительности. Многие из них тормо-
зят не только само болевое ощущение, но и эмоциональную реакцию на 
боль, однако мало влияют, а возможно, даже активируют гемодинами-
ческие болевые реакции. Различные представители этой группы ве-
ществ близки по свойствам и различаются прежде всего фармакокине-
тически. 
Морфин обезвреживается в печени, путём связывания с глюкуро-
новой кислотой и в основном выделяется почками (90% в течение су-
ток). Длительное действие (несколько часов) оказывают морфин, омно-
пон, промедол, короткое (до 30 минут) и достаточно мощное – фента-
нил. Все эти препараты обезвреживаются в печени и элиминируются 
преимущественно почками в течение 1-4 суток, а частично выделяются 
с желчью через кишечник. По силе анальгетического действия морфин 
превосходит промедол в 2-3 раза, а фентанил в свою очередь превосхо-
дит морфин более чем в 100 раз. 
Морфиноподобные препараты достаточно широко применяются в 
современной анестезиологии как средства премедикации, несмотря на 
некоторые нежелательные свойства (депрессия дыхания, тошнота). 
Кроме того, они значительно угнетают функцию гипофизарно-
надпочечниковой системы, снижая продукцию АКТГ и вследствие это-
го - глюкокортикоидов. Применение наркотических анальгетиков в 
премедикации у определённого контингента пациентов опасно развити-
ем депрессии дыхания (пациенты пожилого возраста, ослабленные, па-
циенты которым предстоит общая анестезия с самостоятельным дыха-
нием). Показанием к включению анальгетика в премедикацию может 
служить лишь наличие сильного болевого синдрома, но надо иметь в 
виду, что анальгетический эффект премедикационных доз анальгетиков 
сомнителен, а при использовании их в повышенных дозах возможна де-
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прессия дыхания. На хороший обезболивающий эффект можно рассчи-
тывать при сочетании наркотического анальгетика (морфин в дозе 0,15 
мг/кг, фентанил 1,6 мг/кг) с транквилизатором (диазепам в дозе 0,15 
мг/кг), устраняющим эмоциональную окраску боли. В этом случае пре-
медикация будет носить характер атаралгезии лёгкой степени. 
Таким образом, при наличии в распоряжении анестезиолога пси-
хотропных средств применение для премедикации наркотических 
анальгетиков мало оправдано, исключая пациентов с болевым синдро-
мом. 
Холиноблокирующие (холинолитические, антихолинергические) 
средства. Для премедикации применяются две группы этих веществ – 
периферического и центрального (преимущественно М-
холинолитического) действия. Холинолитические препараты перифери-
ческого действия (атропин, скополамин, метацин) блокируют М-
холинорецепторы внутренних органов (экзокринные железы, гладкая 
мускулатура, сердце, ЦНС), уменьшая или прекращая взаимодействие с 
ними медиатора ацетилхолина. 
Атропин – классический представитель периферических М-
холиноблокирующих веществ. Он увеличивает частоту сердечных со-
кращений за счёт ослабления вагальных влияний на синусовый узел, 
существенно не влияя на артериальное давление, тормозит секрецию 
желез дыхательных путей и желудочно-кишечного тракта, расслабляет 
мускулатуру бронхов, мочеточников, желчных путей, желудочно-
кишечного тракта, а также круговую мускулатуру радужки, расширяя 
зрачок и повышая внутриглазное давление, снижает секрецию потовых 
желёз, что в сочетании повышать температуру тела, особенно у малень-
ких детей, может быть причиной так называемой атропиновой лихорад-
ки. Атропин оказывает стимулирующее влияние на продолговатый мозг 
и высшие мозговые центры. Его не следует применять при глаукоме, но 
при необходимости (например, для коррекции брадикардии) атропин 
или, лучше, метацин может быть использован у пациентов с глаукомой 
при условии предварительного введения в глаза 1-2% раствора пило-
карпина. Доза атропина для премедикации у взрослых пациентов 0,01 
мг/кг внутримышечно. 
Скополамин – обладая свойствами, аналогичными таковым атро-
пина, оказывает седативное действие, особенно при сочетании с психо-
тропными средствами и опиатами. В этом отношении скополамин как 
средство премедикации предпочтительнее атропина. Доза для премеди-
кации у взрослых пациентов 0,008 мг/кг (0,7-1,0 мл 0,05% раствора). 
Атропин и скополамин являются естественными алкалоидами, со-
держащимися в красавке. 
Метацин – синтетический периферический М-холинолитик. Обла-
дает всеми свойствами атропина, но более слабо действует на синапсы 
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ЦНС и мышцы, вызывающие расширение зрачков. Тем не менее приме-
нять его при глаукоме также нежелательно. Его назначают в тех же до-
зах, что и атропин (0,01 мг/кг). 
По данным анализа динамика ЭКГ у сотен пациентов во время 
премедикации, индукции и основного этапа анестезии, предшествую-
щая атропинизация, облегчает возникновение тахикардии и тахиарит-
мий в ответ на интубацию трахеи и травматичные манипуляции, осо-
бенно у кардиохирургических пациентов, у пожилых пациентов, при 
повышенной возбудимости миокарда, гипертиреозе. В подобных случа-
ях во избежание нарушения сердечного ритма во время общей анесте-
зии и операции целесообразен отказ от планового введения атропина. 
Показания к применению атропина расширяются при использова-
нии анестетиков, стимулирующих секрецию слюнных и трахеобронхи-
альных желез (эфир, кетамин), у пациентов с преобладанием тонуса па-
расимпатической нервной системы (исходная брадикардия), в ситуаци-
ях, когда предполагаются технические сложности при выполнении ин-
тубации трахеи, а также у пациентов со склонностью к аллергическим 
реакциям, учитывая данные литературы о способности атропина тормо-
зить высвобождение гистамина под влиянием некоторых медикаментов. 
Практика показывает, что роль атропина в профилактике рефлек-
торных и секреторных реакций преувеличена. Хотя он и тормозит пара-
симпатомиметические реакции сердца, он одновременно усиливает 
стимулирующие симпатические влияния на сердце, что приводит к уве-
личению частоты сердечных сокращений, непосредственно перед нача-
лом общей анестезии, может способствовать её нарастанию и присоеди-
нению аритмий во время интубации трахеи и других рефлексогенных 
манипуляций. Таким образом, атропин, ослабляя парасимпатомимети-
ческие сердечно-сосудистые реакции, усиливает симпатомиметические, 
что у многих пациентов не менее опасно. Исключение атропина из при-
медикации или уменьшение дозы на 1/2-1/3 улучшает течение диазепам-
кетаминовой анестезии, предотвращая кетаминовую тахикардию. 
В целом при условии применения для премедикации эффективных 
психотропных средств, обладающих наряду с седативным также аналь-
гетическим, антисекреторным и вегетостабилизирующим действием, 
холиноблокаторы можно не рассматривать как обязательный компонент 
премедикации, а у определенной категории пациентов (пациенты после 
кардиохирургичеких вмешательств, пациенты с повышенной возбуди-
мостью миокарда, аритмиями сердца, тиреотоксикозом, в возрасте 
старше 70 лет) их применение нецелесообразно. 
Холиноблокирующие средства центрального действия (амизил, 
метамизил) - производные дифенилметана обладают центральной и пе-
риферической активностью с преимущественным влиянием на М-
холинорецепторы, дают умеренно выраженный спазмолитический и 
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противогистаминный эффект. В отличие от периферических холиноб-
локаторов эти препараты обладают значительно выраженным транкви-
лизирующим действием, усиливают эффект наркотических, анальгети-
ческих и снотворных средств, устраняют влияние антихолинэстеразных 
препаратов, оказывают защитное и лечебное действие при различных 
патологических состояниях – травматическом шоке, отеке мозга. Цен-
тральные холинолитики действуют преимущественно на уровне ретику-
лярной формации среднего мозга, подавляя поступление афферентной 
импульсации в ЦНС.  
Амизил может быть применен как холинолитический компонент 
премедикации и для потенцирования эффекта общих анестетиков в 
средней дозе 0,05 мг/кг (1-2 мл 0,25% раствора). Как и атропин, он хо-
рошо совместим с растворами других препаратов, используемых в ане-
стезиологии.  
Необходимо особо подчеркнуть высокую эффективность тактики 
“премедикация – общая анестезия в палате” у пациентов с высоким рис-
ком сердечно-сосудистых осложнений. Внутривенное медленное введе-
ние в палате диазепама (до 0,2 мг/кг) или диазепама (0,14 мг/кг) и кета-
мина (0,5-2 мг/кг) позволяет доставить пациента в операционную в со-
стоянии спокойного сна, полностью исключить фактор обстановочной 
травмы, предотвратив опасность срыва ритма сердца, острой ишемии 
миокарда, резкой артериальной гипертензии.  
 
АНЕСТЕЗИЯ ПРИ ОПЕРАЦИЯХ НА ОРГАНАХ БРЮШНОЙ 
ПОЛОСТИ 
На долю операций по поводу заболеваний и травм органов брюш-
ной полости приходится более 60% всех оперативных вмешательств, 
выполняемых в хирургических стационарах. Около 70% из них выпол-
няется по неотложным показаниям. Достижение хороших результатов 
лечения таких пациентов и пострадавших возможно только при разум-
ной хирургической и анестезиолого-реаниматологической тактике. 
Функциональные нарушения при заболеваниях и повреждениях 
органов брюшной полости 
Развитие функциональных и метаболических нарушений при за-
болеваниях и повреждениях органов брюшной полости в динамике, 
очередность и выраженность их проявлений, вклад в определение сте-
пени тяжести общего состояния зависят в основном от вида нозологии, 
скорости развития патологического процесса, выраженности сопутст-
вующей патологии, состояния компенсаторных возможностей пациента. 
Выраженные нарушения функции желудочно-кишечного тракта и 
других систем жизнеобеспечения наиболее быстро развиваются при 
острой патологии органов брюшной полости, требующей экстренного 
оперативного вмешательства. Так, при острой кишечной непроходимо-
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сти ведущим физиологическим механизмом этих нарушений являются 
тяжелые расстройства водно-электролитного и кислотно-основного со-
стояния, характер и интенсивность которых в свою очередь зависят не 
столько от причины непроходимости, а от ее уровня и длительности до 
начала проведения лечебных мероприятий. 
За сутки в желудочно-кишечном тракте образуется более 8-9 л 
пищеварительных секретов, большая часть которых в нормальных ус-
ловиях реабсорбируется, участвуя в поддержании гомеостаза. Наруше-
ние процессов реабсорбции, пассажа кишечного содержимого приводит 
к потере большого количества воды, белка, электролитов как наружу 
(при рвоте), так и в просвет кишки. Секвестрация такого количества 
жидкости приводит к перераспределению ее в организме. Компенсация 
дефицита жидкости в сосудистом русле происходит за счет внеклеточ-
ного жидкостного пространства, что влечет за собой развитие внекле-
точной дегидратации. С транссудатом в просвет кишки выходит до 140 
г белка. Общее количество безвозвратно теряемого белка может превы-
сить 300 г в сутки. 
Развитие гиповолемии, нарушения мезентериального кровоснаб-
жения, микроциркуляции приводят к развитию метаболического ацидо-
за, тканевой ишемии и гипоксемии. При рвоте теряется много ионов ка-
лия с развитием гипокалиемического алкалоза, в дальнейшем гипока-
лиемия ведет к развитию миокардиальной недостаточности. Потеря 
плазменного компонента крови является причиной снижения перфузии 
печени и почек, что может привести к развитию и присоединению их 
недостаточности. 
Прогрессирование патологического процесса ведет к развитию в 
застойном кишечном содержимом бактериальной флоры. Активизи-
рующиеся бактерии выделяют эндотоксины, которые через поврежден-
ную слизистую оболочку кишки могут довольно легко попасть в общий 
кровоток. Наряду с микроорганизмами токсическое действие оказывают 
протеазы, пептоны и пептиды, образующиеся при воздействии бактерий 
на белки. 
Тяжелые заболевания поджелудочной железы – острый панкреа-
тит, панкреонекроз, сопровождающиеся нарушением оттока панкреати-
ческого сока и экскреции ферментов, приводят к сложным аутокатали-
тическим процессам, ферментной аутоагрессии. Прорыв в кровь и лим-
фу протеолитических, липолитических ферментов может вызвать тяже-
лые изменения функций паренхиматозных органов. Глубина поражений 
их зависит от степени панкреатогенной токсемии. Наиболее характер-
ными нарушениями при панкреатите являются гемодинамические, они 
обусловлены перераспределением жидкости между сосудистым, кле-
точным и межклеточным пространствами. Гиповолемия возникает из-за 
массивной экссудации плазмы в парапанкреатические ткани и серозные 
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полости, падения тонуса периферических сосудов с депонированием в 
них крови и нарушений микроциркуляции, многократной рвоты. Харак-
терен выраженный болевой синдром, синдром эндогенной интоксика-
ции, динамический парез кишечника на фоне прогрессирования фер-
ментативного перитонита. 
Тяжелые нарушения гемодинамики возникают при желудочно-
кишечных кровотечениях различной этиологии. По тяжести их подраз-
деляют на три степени. При легкой степени кровопотери происходит 
уменьшение количества эритроцитов до 3,5 млн., уровня гемоглобина – 
до 100 г/л, гематокритного числа – до 30%. Частота пульса и артериаль-
ное давление существенно не изменяются. Средняя степень кровопоте-
ри характеризуется дальнейшим снижением количества эритроцитов (до 
2,5-3,5 млн.), уровня гемоглобина (80-100 г/л) и гематокритного числа 
(25-30%). Частота пульса увеличивается до 100 уд/мин, систолическое 
давление снижается до 100 мм рт. ст. Дефицит ОЦК достигает 20-30%. 
Наиболее выраженные изменения наступают при тяжелой степени кро-
вопотери. Количество эритроцитов снижается до 2,5 млн. и ниже, уро-
вень гемоглобина – ниже 80 г/л, гематокритное число – менее 25%. Час-
тота пульса превышает 100 уд/мин, систолическое артериальное давле-
ние падает ниже уровня 100 мм рт. ст. Дефицит ОЦК составляет 30% и 
более. Снижение ОЦК приводит к нарушению гемодинамики, выражен-
ность которой зависит от скорости и объема кровопотери. Аналогичные 
нарушения происходят при кровотечении из варикозно расширенных 
вен пищевода на фоне портальной гипертензии. 
Хирургическая патология печени и желчного пузыря (острый хо-
лецистит, абсцесс, опухоль печени) может привести к разнообразным 
нарушениям обменных процессов в организме. Нарушение белкового 
обмена сопровождается снижением содержания в крови альбуминов, 
фиброногена, протромбина. При холестазе происходит повышение 
уровня желчных кислот и пигментов. Снижение антитоксической функ-
ции печени приводит к повышению содержания в крови аммиака, фено-
ла, низкомолекулярных жирных кислот, производных пировиноградной 
кислоты. Это является причиной нарушений окислительно-
восстановительных процессов, накопления кислых продуктов обмена. 
При этом повышается проницаемость клеточных мембран, развивается 
внутриклеточная гипергидратация. Наиболее чувствительной к этим 
изменениям оказывается нервная система, нарастание концентрации эн-
догенных токсинов может привести к развитию печеночной комы. 
Огнестрельные ранения живота современными ранящими снаря-
дами характеризуются образованием в поврежденных органах, особенно 
паренхиматозных, по ходу раневого канала значительных дефектов тка-
ней, наличием в тканях обширных зон с пониженной жизнеспособно-
стью, возникновением с большой степенью вероятности повреждения 
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органов, находящихся в стороне от проекции раневого канала. Ранения 
часто сопровождаются массивными кровоизлияниями и кровопотерей. 
Кровопотеря, мощная афферентная импульсация из зоны поврежденных 
тканей, токсическое действие продуктов тканевого распада способст-
вуют развитию травматического шока. 
Не менее тяжело могут протекать закрытые повреждения органов 
брюшной полости, которые возникают при воздействии взрывной вол-
ны, ударе тупым предметом, падении с высоты. Тяжелые повреждения 
паренхиматозных органов (печени, селезенки) сопровождаются массив-
ным внутрибрюшным кровотечением, а полых органов (желудка, киш-
ки, мочевого пузыря) – развитием перитонита в ранние сроки. Закрытая 
травма поджелудочной железы приводит к развитию травматического 
панкреатита. 
Не следует забывать о том, что сама операция в той или иной сте-
пени нарушает пищеварительную функцию, а наличие послеоперацион-
ной раны оказывает отрицательное влияние на функцию дыхания, дви-
гательную активность пациента, мочеиспускание и т.д. 
Наиболее значительный элемент патофизиологических рас-
стройств при абдоминальных вмешательствах представляют собой на-
рушения перистальтики, которая чувствительна к воздействию множе-
ства факторов. Операционная травма, воздействие физических факторов 
внешней среды (низкие влажность и температура воздуха) на богатую 
рецепторами брюшину ведут к развитию циркуляторных расстройств в 
стенке желудочно-кишечного тракта. 
Прогрессирование водно-электролитных расстройств происходит 
вследствие нарушения пассажа содержимого по кишечнику. В после-
операционном периоде угнетение двигательной функции желудка и ки-
шечника в ближайшие 2-3 дня происходит из-за повышеного тонуса 
симпатической нервной системы с увеличением синтеза и выброса ка-
техоламинов. Длительность послеоперационного угнетения перисталь-
тики зависит от объема и продолжительности операции. При крупных 
вмешательствах угнетение моторики желудочно-кишечного тракта мо-
жет продолжаться несколько дней. Эта проблема возникает при опера-
циях в надбрыжеечной области брюшной полости (желудок, печень, 
желчные пути) и приобретает особую остроту при хирургических вме-
шательствах на тонкой и толстой кишке, при гастрэктомиях, панкреа-
тэктомиях, операциях по поводу портальной гипертензии и др. Наибо-
лее выраженное угнетение сократительной активности кишечной мус-
кулатуры происходит в зоне самой операции на кишке. 
Тормозящие перистальтику импульсы могут возникать при чрез-
мерной экстраорганной ноцицепции (в частности, при массивной трав-
ме), а также при нарушении функции нервных центров, регулирующих 
двигательную активность пищеварительного тракта. Продолжитель-
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ность угнетения и восстановление перистальтики кишечника зависят от 
состояния вегетативной нервной системы. У ваготоников этот период 
протекает значительно спокойнее, чем у пациентов с симпатикотонией, 
у которых нередко вздутие живота бывает значительным. Наряду с 
нервными тормозными влияниями в механизме возникновения парезов 
кишечника участвуют и гуморальные факторы. В их числе гиперкатехо-
ламинемия, нарушения электролитного обмена (прежде всего обмена 
К+), поступление в кровь экзогенных и эндогенных токсических ве-
ществ. 
Нередко анестезиологу-реаниматологу приходится сталкиваться с 
таким грозным осложнением оперативного лечения органов брюшной 
полости, как острый послеоперационный панкреатит, клинические про-
явления которого неоднозначны, а диагностика крайне затруднена, осо-
бенно на ранних этапах его развития. Гиповолемия, нарушения микро-
циркуляции, дуоденальная гипертензия, интраоперационная травма 
поджелудочной железы – основные этиопатогенетические факторы по-
слеоперационного панкреатита. 
Лапаротомия, вскрытие полых органов сопряжены с риском эндо-
генного инфицирования. Развитию послеоперационных гнойных ос-
ложнений способствуют дооперационные анемия, гипопротеинемия, 
общее истощение, иммунодефицитные состояния, гиповитаминоз, на-
рушения микроциркуляции. 
Пациенты с хирургическими заболеваниями органов брюшной по-
лости подвержены высокому риску легочных осложнений как в доопе-
рационном, так и в интра- и в послеоперационном периодах. Анестезио-
лог-реаниматолог всегда должен помнить о возможности рвоты и регур-
гитации с аспирацией кислого желудочного содержимого в трахеоброн-
хиальное дерево. 
Наличие послеоперационной раны на брюшной стенке существен-
но влияет на дыхание, кашель, мочеиспускание, двигательную актив-
ность пациента, особенно в первые дни после операции. Усиление боли 
при кашле, глубоком дыхании способствует увеличению риска форми-
рования ателектазов в легких. Послеоперационная рана и появление 
связанной с ней боли могут быть причиной недостаточной двигательной 
активности и способствовать возникновению венозного застоя и фле-
ботромбоза. Нельзя забывать о высоком риске развития инфаркта мио-
карда, тромбоэмболии легочной артерии у пациентов в тяжелом состоя-
нии, особенно если имеются нарушения системы гемостаза. 
Анестезия при плановых операциях 
При подготовке к анестезии должен быть выполнен минимальный 
стандарт лабораторного и инструментального исследования. При необ-
ходимости принимаются меры к проведению углубленного обследова-
ния пациентов, коррекции выявленных нарушений, осуществляется 
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прогнозирование вероятности развития осложнений и способов их про-
филактики (острый послеоперационный панкреатит, аспирация содер-
жимого желудка в дыхательные пути, гнойные осложнения и т.п.). 
Целью премедикации является снятие психического напряжения, 
обеспечение нормального сна перед операцией, облегчение введения в 
анестезию, предупреждение нежелательных нейровегетативных реак-
ций, побочных эффектов применяемых для анестезии средств, гиперса-
ливации. Наркотические анальгетики назначают только при наличии 
выраженного болевого синдрома, который трудно устранить препара-
тами ненаркотического ряда. 
Проблема «полного желудка» в плановой хирургии при правиль-
ном ведении предоперационного периода возникать не должна. Тем не 
менее, у пациентов с повышенной секреторной активностью и наруше-
нием эвакуаторной функции желудка вероятность регургитации доста-
точно высока. Снижение объема желудочной секреции и кислотности 
желудочного содержимого может быть достигнуто за счет включения в 
премедикацию циметидина (блокатор Н2-рецепторов), который в тече-
ние 5 ч вызывает уменьшение секреции кислоты в желудке на 90%. Па-
циентом с нарушением эвакуации желудочного содержимого, помимо 
циметидина, необходимо назначать антацид для нейтрализации ско-
пившегося в желудке кислого содержимого. В отдельных случаях непо-
средственно перед операцией желудок опорожняют с помощью зонда. 
Для профилактики гнойных осложнений по показаниям за 20-30 
мин до разреза кожи вводят антибиотики. Предупреждение возникнове-
ния тромбоэмболий осуществляется на основании обычных критериев. 
Выбор метода анестезии зависит от состояния пациента, характера 
и продолжительности оперативного вмешательства. При удовлетвори-
тельном состоянии пациента, а также в случаях, когда удается корриги-
ровать основные нарушения функциональных систем, анестезиолог мо-
жет с успехом использовать любые из имеющихся анестетиков, в работе 
с которыми он имеет наибольший опыт, и может в полной мере исполь-
зовать их положительные свойства и нивелировать отрицательные. В 
целом анестезиологическое обеспечение плановых операций проводит-
ся по общим правилам с использованием всех ее компонентов. 
Малотравматичные операции, не предусматривающие тщательной 
ревизии брюшной полости или мышечной релаксации, могут быть вы-
полнены под ингаляционной, неингаляционной, эпидуральной, спи-
нальной, каудальной анестезией при сохранении спонтанного дыхания. 
При обширных внутрибрюшных операциях применяют общую 
анестезию с интубацией трахеи и ИВЛ. Чем тяжелее операция, тем 
больше оснований для проведения сочетанной анестезии (общей вместе 
с эпидуральной или блокадой корня брыжейки 0,25% раствором ново-
каина). Частично эффект эпидуральной анестезии может быть смодели-
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рован посредством ганглионарной блокады. 
Анестезия при операциях, выполняемых с помощью эндовидео-
скопической технологии, имеет свои особенности, связанные, прежде 
всего, с созданием избыточного давления в брюшной полости и харак-
тером применяемого для этого газа. 
Острый послеоперационный панкреатит (ОПП) – одно из наиболее 
часто встречающихся осложнений после операций, выполняемых в ге-
пато-панкреато-дуоденальной зоне. При оценке в предоперационном 
периоде вероятности его развития необходимо учитывать дооперацион-
ную (фоновую) готовность поджелудочной железы к развитию деструк-
тивного процесса, опасность нанесения ей механической травмы в ходе 
операции или затекания контрастного вещества в Вирсунгов проток при 
ретроградной холангиографии. 
 
АНЕСТЕЗИЯ В АКУШЕРСТВЕ И ГИНЕКОЛОГИИ 
К особенностям анестезии в акушерстве относится и необходи-
мость оценивать ее влияние одновременно на организм беременной или 
роженицы и на плод. Эта особенность тесно связана с проницаемостью 
плацентарного барьера для различных медикаментозных средств. Лю-
бые вещества, вводимые беременной, достигают плода. Проводя анесте-
зиологическое и реанимационное пособие беременной и роженице, сле-
дует быть готовым к оказанию реанимационных мероприятии новорож-
денному. 
В основу выбора анестезиологического пособия при акушерских 
операциях, и в частности при абдоминальном родоразрешении, должен 
быть положен принцип дифференцированного подхода, при котором 
учитываются характер акушерской патологии, экстрагенитальная пато-
логия, показания к оперативному родоразрешению, характеристика 
применяемых средств и их влияние на состояние роженицы, плода и но-
ворожденного, моторную функцию матки. 
Проводя анестезиологическое пособие беременной или роженице, 
анестезиолог должен учитывать влияние применяемых средств не толь-
ко на гомеостаз матери, но и на состояние маточно-плацентарного кро-
вотока и, следовательно, плода  
Очевидно, что рациональный выбор и грамотное проведение ане-
стезиологического пособия подразумевают знание анестезиологом из-
менений в женском организме, обусловленных беременностью и рода-
ми. 
 
Особенности анестезии связанные с физиологией беременности 
Внедрение современных методов обезболивания и интенсивной 
терапии снизило риск родов и операции кесарева сечения у женщин с 
осложненной беременностью и тяжелыми сопутствующими заболева-
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ниями при позднем токсикозе беременных, у пожилых первородящих, у 
рожениц с пороками сердца, заболеваниями органов дыхания и другой 
патологией. 
Проведение анестезиологического пособия беременным и роже-
ницам затрудняют следующие обстоятельства  
1. Экстренность большинства анестезиологических пособий и, 
следовательно, ограниченные возможности для подготовки пациентов к 
анестезии. 
2. Нарушения функции желудочно-кишечного тракта, замедленная 
эвакуация пищи из желудка. 
3. Измененная реактивность и повышенная чувствительность к 
применяемым фармакологическим средствам. 
4. Изменения функции жизненно важных органов, прежде всего 
сердца и легких 
5. Наличие маточно-плацентарного кровообращения и проникно-
вение практически всех применяемых веществ в организм плода. 
6. Воздействие используемых средств на родовую деятельность 
7. Применение (иногда длительное) до начала анестезиологиче-
ского пособия различных медикаментозных средств — диуретиков, ги-
потензивных, транквилизаторов, симпатолитиков, гормональных препа-
ратов и др. 
8. Эмоциональное и физическое истощение при затяжных болез-
ненных родах. 
Беременность представляет собой большую (а иногда и чрезмер-
ную) нагрузку для организма женщины. За 10 лунных месяцев материн-
ский организм, продолжая обеспечивать выполнение женщиной свойст-
венных ей физиологических и социальных функций, должен построить 
из одной клетки новую полноценную особь, что требует повышенного 
расхода энергии, пластических веществ, удаления продуктов обмена. 
Нет ни одного органа или системы в женском организме, которые во 
время беременности не изменились бы под влиянием новых повышен-
ных требований, как в функциональном, так и морфологическом отно-
шении.  
 
Влияние анестезии на состояние плода и новорожденного. 
При проведении анестезиологического пособия у беременных сле-
дует помнить о влиянии анестетиков и анестезии в целом на состояние 
внутриутробного плода.  
Это влияние зависит от концентрации лекарственного вещества в 
крови матери и проницаемости плаценты. Само понятие «плацентарный 
барьер» должно восприниматься анестезиологом как условное. Прони-
цаемость плаценты сравнима с проницаемостью гематоэнцефалического 
барьера, поэтому все вещества, вводимые беременной с целью получе-
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Ввиду того что данный вид анестезии не прерывает болевую им-
пульсацию, связанную с сокращением полого мускула матки, его целе-
сообразно применять для обезболивания во II периоде родов при опера-
ции наложения акушерских щипцов у тех рожениц, у которых не требу-
ется выключать сознание и потуги, а также при рассечении промежно-
сти и пластических операциях на ней. 
Точка, в которую нужно ввести раствор местного анестетика для 
обеспечения блокады полового нерва, расположена на 0,5-1 см прокси-
мальнее верхушки седалищной ости. 
Существуют два метода проведения блокады — через промеж-
ность и через боковые стенки влагалища. 
Транспромежностная методика. После соответствующей обработ-
ки проводят анестезию кожи в точке, расположенной на границе внут-
ренней и наружной трети воображаемой линии, проведенной между 
задним проходом и наиболее близко к нему расположенной точкой на 
внутренней поверхности седалищного бугра. Через указанную точку 
иглу длиной 10 см подводят к внутренней поверхности седалищной ос-
ти, пальпируемой через влагалище. После идентификации правильности 
расположения конца иглы потягиванием за поршень шприца исключают 
попадание в сосуд и вводят 10 мл 0,5-1 % раствора новокаина. Затем все 
манипуляции повторяют с противоположной стороны. 
Эффективность блока значительно повышается, если дополни-
тельно осуществляют анестезию промежностной ветви заднего кожного 
нерва бедра введением с каждой стороны подкожно по 5 мл раствора 
новокаина у наружной поверхности седалищного бугра. При эпизиото-
мии целесообразно провести также инфильтрацию тканей раствором 
новокаина вдоль линии будущего разреза. 
Трансвагинальная методика. Введенным во влагалище указатель-
ным пальцем пальпируют верхушку седалищной ости и крестцово-
остистую связку. Иглу проводят через боковую стенку влагалища так, 
чтобы конец ее на глубине 1 см достиг точки, находящейся на 1 см 
кнутри от верхушки седалищной ости и на 1 см ниже нижнего края кре-
стцово-остистой связки. После исключения случайного попадания иглы 
в сосуд вводят по 10 мл раствора местного анестетика с обеих сторон. 
Целесообразно также проведение описанных выше дополнительных 
инъекций. 
Заметными преимуществами ни один из описанных методов пу-
дендальной анестезии не обладает. Хороший обезболивающий эффект 
отмечается в 50-60% наблюдений. 
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Возможные осложнения, общетоксические реакции при попадании 
местного анестетика в сосуд или при его передозировке, гематомы, ин-
фекция. 
Парацервикальная анестезия — довольно эффективный метод 
обезболивания I периода родов: частота хорошего обезболивания дости-
гает 80-90%. Метод основан на блокаде парацервикального ганглия 
(сплетение Франкенхаузена), что достигается введением раствора мест-
ного анестетика парацервикально в основание широких связок матки. 
Для проведения парацервикальной анестезии используют специ-
альные иглы с ограничителями, так как иглу следует вводить на глуби-
ну всего 3 мм. Поскольку маточные артерии проходят в непосредствен-
ной близости от места пункции, необходимо убедиться в том, что попа-
дания в сосуд не произошло. После того как потягиванием за поршень 
убеждаются в отсутствии крови в шприце, вводят по 5-10 мл 1% раство-
ра новокаина с каждой стороны. Ввиду того что длительность анестезии 
колеблется в пределах 60-90 мин, может возникнуть необходимость в 
повторных инъекциях. 
При всей простоте и высокой эффективности парацервикальная 
анестезия после периода значительного ее распространения в настоящее 
время почти оставлена. Это связано с тем, что при использовании этой 
методики более чем в 50% наблюдений у плода развивается выраженная 
брадикардия. Описаны также токсические реакции, возникновение ге-
матом. 
 
Длительная эпидуральная анестезия. 
К ее достоинствам относится высокая эффективность (полноцен-
ного обезболивания достигают в 92-95% наблюдений), отсутствие необ-
ходимости в дорогостоящем оборудовании, возможность сохранить 
сознание роженицы, наличие симпатической блокады с улучшением 
кровоснабжения матки и почек, отсутствие угнетающего воздействия на 
родовую деятельность. 
Эпидуральную анестезию применяют для обезболивания родов, 
как нормальных в отсутствие эффекта использованных ранее методов 
обезболивания, так и осложненных различной патологией — поздним 
токсикозом беременных, заболеваниями паренхиматозных органов, сер-
дечно-сосудистой системы, легких и пр. Она может явиться методом 
выбора обезболивания при ряде малых акушерских операций и кесаре-
вом сечении. Трудно переоценить значение длительной эпидуральной 
анестезии для послеоперационного обезболивания и в качестве компо-
нента интенсивной терапии у пациентов с тяжелыми формами позднего 
токсикоза беременных. 
Помимо общеизвестных (инфекционное поражение кожи в месте 
пункции, применение антикоагулянтов, кровотечения, неврологические 
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заболевания), специфическим акушерским противопоказанием к приме-
нению эпидуральной анестезии в родах является наличие рубца на мат-
ке. 
Техника ее выполнения у беременных затруднена следующими 
обстоятельствами при выраженных отеках и ожирении плохо контури-
руется позвоночник, увеличенная матка мешает пациентом принять не-
обходимое положение с максимально выгнутой спиной, в силу размяг-
чения связочного аппарата меняются ощущения, получаемые анесте-
зиологом при продвижении иглы. Повышенное давление в центральном 
канале спинного мозга увеличивает риск случайной пункции твердой 
мозговой оболочки, а полнокровие венозных сплетений повышает риск 
их травматизации и, следовательно, возникновения гематом и токсиче-
ских реакций из-за попадания местного анестетика в кровяное русло. 
Анатомо-физиологической основой эпидуральной анестезии в ро-
дах является блокада проводников от нервных сплетений матки, пояс-
нично-аортальною и тазового, идущих в составе афферентных путей и 
входящих в спинной мозг в составе задних корешков на уровне TXI, XII 
и LI, а также SII-IV. 
Из двух доступов в эпидуральное пространство поясничного и 
каудаль-ного — первый обладает несомненными преимуществами и по-
этому применяется более широко. 
Пункцию эпидурального пространства производят в положении 
женщины на боку на уровне TXII-LI или LI,III или LII,III промежутков. 
Показателем попадания конца иглы в эпидуральное пространство явля-
ется ощущение «провала» (при медленном и осторожном продвижении 
иглы оно бывает не всегда), а также исчезновение сопротивления при 
надавливании на поршень шприца. При обезболивании родов срез иглы 
разворачивают каудально, через просвет иглы вводят катетер, прокси-
мальныи конец которою продвигают в эпидуральное пространство на 2-
3 см. Необходимо тщательно следить, чтобы область катетеризации не 
смачивалась околоплодными водами, мочой и пр. 
Поскольку эпидуральная анестезия снимает рефлексы с тазового 
дна, если нет необходимости в выключении потуг, введение анестетика 
в эпидуральное пространство во II периоде родов прекращают. Начи-
нают длительную эпидуральную анестезию, как правило, при установ-
лении у роженицы регулярных схваток и открытии шейки матки на 3-4 
см. 
Наиболее частыми осложнениями являются пункция твердой моз-
говой оболочки и выраженная артериальная гипотензия. При случайном 
попадании местного анестетика в цереброспинальную жидкость после 
пункции твердой мозговой оболочки возникает спинальный блок, кото-
рый может сопровождаться нарушениями дыхания и резким падением 
артериального давления. В этом случае может понадобиться проведение 
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интенсивной инфузионной терапии и ИВЛ. Как только пункция твердой 
мозговой оболочки распознана, иглу нужно извлечь. Если необходимо, 
то повторную попытку катетеризации эпидурального пространства 
осуществляют в другом межпозвоночном промежутке. Пункция твердой 
мозговой оболочки вследствие истечения цереброспинальной жидкости 
сопровождается головной болью, что требует соблюдения в течение не-
скольких суток постельного режима, проведения инфузионной терапии 
(1500-2000 мл в сутки) и обильного питья. 
Гипотония при зпидуральнои анестезии является тяжелым ослож-
нением, так как приводит к нарушению маточно-плацентарного крово-
обращения, что неблагоприятно отражается на состоянии плода и со-
кратительной деятельности матки. Необходимо выяснить причину арте-
риальной гипотензии. Если она возникла вследствие синдрома нижней 
полой вены, то терапию ограничивают укладыванием роженицы на ле-
вый бок, если же вследствие длительной эпидуральной анестезии, то 
укладывание на бок дополняют введением вазопрессоров и инфузион-
ной терапией. 
Препаратом выбора является мезатон, так как он оказывает α- и β-
адренергическое действие, повышая как артериальное давление, так и 
сердечный выброс. 
Ввиду возможности возникновения тяжелых осложнений эпиду-
ральную анестезию можно применять лишь в родовспомогательных уч-
реждениях, располагающих высококвалифицированными круглосуточ-
но дежурящими анестезиологами. 
 
Обезболивание родов с помощью анальгетиков. 
В настоящее время для обезболивания родов широко применяют 
различные комбинации анальгетиков, седативных и спазмолитических 
средств, наиболее постоянным компонентом которых является проме-
дол. В качестве анальгетического компонента применяют также омно-
пон, фентанил, пиритрамид или пентазоцин. Как седативные средства 
используют димедрол, дроперидол, диазепам, для достижения спазмо-
литического эффекта — изоверин, но-шпу, галидор. В частности, широ-
ко применяют следующие прописи:  
1) промедол (20-40 мг) + димедрол (20 мг) + но-шпа (40 мг);  
2) промедол (20-40 мг)+диазепам (10 мг)+изоверин (50 мг).  
В указанных прописях промедол и пиритрамид могут быть заме-
нены 10 мг морфина или 20 мг омнопона. 
В приведенных дозах при подкожном или внутримышечном вве-
дении перечисленные анальгетики практически безопасны, однако счи-
тать, что они обеспечивают полноценную анестезию, не приходится: 
значительное уменьшение боли отмечает только 30-60% рожениц. По-
пытки добиться полноценного обезболивания с помощью значительного 
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увеличения доз анальгетиков или уменьшения интервалов между их 
введениями чревато опасностью развития слабости родовой деятельно-
сти, особенно у ослабленных рожениц или на фоне исходной гиповоле-
мии при позднем токсикозе беременных. 
Обезболивание с помощью анальгетиков нужно начинать при по-
явлении выраженной болезненности (обычно при открытии шейки мат-
ки на 3-4 см), а прекращать за 2-3 ч до предполагаемого момента родов. 
Последнее необходимо для предупреждения угнетения дыхательного 
центра новорожденного. Если при внутримышечном введении анальге-
тиков остановки дыхания практически не бывает, то при их внутривен-
ном введении угроза развития апноэ вполне реальна. 
Применение фентанила для обезболивания родов возможно, одна-
ко говорить о каких-либо преимуществах этого препарата не приходит-
ся, так как он, как и промедол, морфин и омнопон, проникает через пла-
центу, но действие его значительно короче, чем указанных препаратов. 
Схематически последовательность применения различных средств 
при проведении обезболивания родов можно представить следующим 
образом: 
1. В начале родов при малоболезненных схватках для снятия на-
пряжения и страха показано применение транквилизаторов: триоксазина 
(0,6 г), хлозепида (1015 мг) или диазепама (10 мг). 
2. При развитии регулярной родовой деятельности и появлении 
выраженной болезненности схваток показано сочетанное или самостоя-
тельное применение ингаляционных анестетиков или прописей, содер-
жащих наркотические анальгетики. У легко внушаемых рожениц воз-
можно применение акупунктуры, электроакупунктуры или электро-
аналгезии. 
3. При неэффективности указанных методов обезболивания родов 
или при наличии экстрагенитальной патологии целесообразна длитель-
ная эпиду-ральная анестезия. 
 
«Лечебный акушерский наркоз» — поверхностная общая анесте-
зия продолжительностью 2-3 ч, применяемая для устранения утомления 
рожениц. Показаниями к ее назначению являются затяжные роды, дис-
координация родовой деятельности и др. Методика заключается в сле-
дующем: после внутримышечной премедикации промедолом (10-20 мг), 
димедролом (10 мг) и атропином (0,5-1 мг) внутривенно вводят натрия 
оксибутират (50-60 мг/кг) или диазепам (10 мг) и барбитураты (3-5 
мг/кг). Для получения длительного эффекта введение барбитуратов 
приходится повторять. На фоне эффективной эпидуральной анестезии 
достаточно внутривенно ввести 10-15 мг диазепама. 
 
Анестезия при кесаревом сечении. 
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В последние годы отмечается тенденция к расширению показаний 
к кесареву сечению, причем все большее значение приобретают показа-
ния со стороны плода. 
Выбирая метод обезболивания при кесаревом сечении, исходят из 
показаний к операции (экстренности, состояния матери и плода, нали-
чия сопутствующей экстрагенитальной или акушерской патологии, 
опытности анестезиолога и желания женщины) 
Применяемые в настоящее время методы анестезии при кесаревом 
сечении далеки от идеальных, однако если анестезиолог опытный, то 
они относительно безопасны для матери и плода и создают хорошие ус-
ловия для работы хирургов. В настоящее время наибольшее распро-
странение имеют различные варианты эндотрахеальной общей анесте-
зии и спинальная анестезия. В исключительных случаях применяют ме-
стную инфильтрационную анестезию и внутривенную анестезию со 
спонтанной вентиляцией легких. 
Эндотрахеальная общая анестезия показана пациентом, которым 
предстоит экстренная операция в связи с уже возникшими осложнения-
ми (тяжелые формы позднего токсикоза беременных, угроза или совер-
шившийся разрыв матки, кровотечения или заболевания, чреватые их 
угрозой) или тяжелой экстрагенитальной патологией. Чем тяжелее со-
стояние женщины, тем более показана ей эндотрахеальная общая ане-
стезия. Под эндотрахеальной общей анестезией должны быть опериро-
ваны пациентки при наличии противопоказаний к спинальной анесте-
зии, а также тогда, когда анестезиолог плохо владеет последней методи-
кой. 
Подготовка к общей анестезии сводится к применению по показа-
ниям корригирующей терапии, назначению седативных или нейролеп-
тических препаратов. У пациенток с полным желудком проводится его 
опорожнение, если к этой процедуре нет противопоказаний (кровотече-
ния, угроза разрыва матки, предлежание плаценты, тяжелые формы 
позднего токсикоза, тяжелая сердечнососудистая патология). 
Таким образом, у наиболее тяжело пациентов и в наиболее экс-
тренных ситуациях от промывания желудка следует отказаться. 
Как и перед проведением любой анестезии в родах, за 30 мин до 
начала кесарева сечения роженица должна получить антацид: 1/2 столо-
вой ложки порошка, содержащего в равных количествах магния карбо-
нат, магния окись и натрия гидрокарбонат, или 15 мл микстуры, содер-
жащей по 0,5 г магния трисиликата, магния карбоната и натрия гидро-
карбоната. В операционную пациентку доставляют в положении на бо-
ку. На операционном столе ей придают положение, при котором матка 
смещается влево не менее чем на 15°. При выраженном синдроме ниж-
ней полой вены наклон приходится увеличивать. Стандартная премеди-
кация состоит во внутривенном введении дроперидола в дозе 0,07-0,1 
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мг/кг или диазепама в дозе 0,15 мг/кг и атропина в дозе 0,5-1 мг. По-
скольку наркотические анальгетики угнетающе действуют на дыхатель-
ный центр плода, перед операцией кесарева сечения их не применяют. 
При необходимости в премедикацию включают сердечные гликозиды, 
кортикостероиды и пр. 
При операции кесарева сечения вводная анестезия является осно-
вой для извлечения плода, в связи, с чем выбор анестетика для индук-
ции и проведения этого этапа анестезии очень ответственен. Анестезио-
лог должен, обеспечивая достаточную защиту матери и хорошие усло-
вия для работы хирургов, как можно меньше воздействовать на состоя-
ние плода. 
Выбор анестетика для вводной анестезии определяется состоянием 
матери, наличием или отсутствием экстрагенитальной патологии, пока-
заниями к операции, ее экстренностью, акушерской ситуацией. У здо-
ровых рожениц возможно применение пропофола в дозе 2-4 мг/кг. Здо-
ровым беременным и роженицам и в еще большей степени пациентом, у 
которых операцию выполняют на фоне развившегося кровотечения (от-
слойка плаценты, разрыв матки, предлежание плаценты и пр.) или арте-
риальной гипотонии, показана диазепам-кетаминовая вводная анесте-
зия: внутривенно диазепам в дозе 0,15 мг/кг, затем кетамин в дозе 1-1,5 
мг/кг. 
Барбитураты (гексенал, тиопентал-натрий) могут быть применены 
у здоровых беременных и рожениц. Особенно они показаны пациентом 
с поздним токсикозом беременных. При применении барбитуратов в до-
зе до 5 мг/кг их депрессивное влияние на плод снижается до минимума. 
Барбитурат в виде 1% раствора вводят фракционно по 50 мг в течение 
15-20 с с 15-секундными инервалами до утраты контакта с пациенткой. 
На фоне предварительного введения диазепама общая доза барбитура-
тов обычно не превышает 300 мг. 
При необходимости остановить бурную родовую деятельность 
(угроза разрыва матки), предупредить припадок эклампсии или купиро-
вать выраженную артериальную гипертензию приходится прибегать к 
вводной анестезии изофлураном. Ингаляцию паров изофлурана осуще-
ствляют в смеси с кислородом и закисью азота (1:1), постепенно увели-
чивая концентрацию изофлурана обычно не более чем до 2,5 об.%. Ин-
галяцию изофлурана прекращают сразу после утраты сознания пациен-
ту. 
Независимо от того, какой препарат был использован для индук-
ции, доза деполяризующих релаксантов, применяемых перед интубаци-
ей трахеи, стандартна — 2 мг/кг. 
Для предупреждения регургитации, опасность которой всегда су-
ществует у беременных, во время вводной анестезии и интубации тра-
хеи головной конец операционного стола должен быть приподнят, а по-
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мощник должен тщательно выполнять прием Селлика. 
Операцию начинают сразу после введения интубационной трубки. 
До извлечения плода анестезию поддерживают ингаляцией смеси заки-
си азота с кислородом в соотношении 1:1 или 2:1. При необходимости 
повторно вводят дитилин по 40 мг, но не позже чем за 3-4 мин до извле-
чения плода. После извлечения плода анестезию поддерживают смесью 
закиси азота с кислородом в соотношении 2:1 или 3:1 в сочетании с 
препаратами для нейтролептаналгезии. Для уменьшения кровопотери 
вводят утеротонические средства. Поскольку метилэргометрия повыша-
ет артериальное давление, применение его у пациенток с поздним ток-
сикозом беременных и с гипертензией другой этиологии противопока-
зано. Этой группе пациенток показан окситоцин (5 ЕД внутривенно). 
ИВЛ в процессе операции целесообразно проводить в режиме 
умеренной гипервентиляции. 
У некоторых пациенток во время операции кесарева сечения воз-
никает необходимость в переливании крови, показаниями к которому 
являются кровопотеря более 500 мл, исходная гиповолемия, тяжелые 
формы позднего токсикоза беременных, анемия беременных. До начала 
операции должен быть обеспечен запас одногруппной, совпадающей по 
резус-принадлежности крови, а работа должна быть организована таким 
образом, чтобы известное запрещение анестезиологу одновременно 
проводить анестезию и переливать кровь не препятствовало своевре-
менному началу гемотрансфузии. 
Спинальная анестезия может быть применена у тех рожениц, ко-
торым операция проводится в плановом порядке, а также в экстренных 
ситуациях, когда задержка операции на 20-30 мин принципиального 
значения не имеет. Особенно показана спинальная анестезия пациент-
кам с легочной патологией (бронхиальная астма, бронхоэктатическая 
болезнь). Спинальная анестезия противопоказана пациентом с кровоте-
чениями или угрозой их развития, а также при любых декомпенсиро-
ванных состояниях, чем бы они ни были вызваны. 
Премедикация включает подкожное введение 25-50 мг мезатона и 
0,5-1 мг атропина, а также внутривенное введение 500-600 мл коллоид-
ных или кристаллоидных растворов. Пункцию спинального пространст-
ва выполняют в положении пациентки либо сидя ибо на левом боку. В 
спинальное пространство вводится основная доза местного анестетика 
(2-3 мл 0,5% раствора бупивакаина, без или с адъювантами: суфентани-
лом или морфин-спиналом). При этом методе обезболивания интервал 
между началом манипуляций анестезиолога и началом операции зани-
мает около 10 мин. Эффекта «отсутствия пациента на операции» дости-
гают внутривенным введением 10-20 мг диазепама. При недостаточном 




Лабильность артериального давления у беременных и выражен-
ный симпатолитический эффект спинальной анестезии подразумевают 
необходимость тщательного контроля (по возможности мониторного) за 
уровнем артериального давления. При введении первой дозы местного 
анестетика артериальное давление следует измерять каждые 2 мин, по 
достижении анестезии — каждые 5 мин. 
При возникновении артериальной гипотензии (снижение систоли-
ческого артериального давления более чем на 20% по сравнению с ис-
ходным) вводят по 10 мг мезатона внутривенно. Объем инфузий при 
спинальной анестезии больший, чем при эндотрахеальной общей ане-
стезии, и ориентировочно составляет 0,3-0,4 мл/(кг мин). 
Если описанные методы анестезии применяет опытный анестезио-
лог, то они оказывают минимальное воздействие на плод и состояние 
новорожденного. В большей степени, чем от анестезии, состояние ново-
рожденного зависит от исходного состояния плода, что связано с нали-
чием или отсутствием заболеваний у матери, длительности интервалов 
начало операции — извлечение плода и разрез матки — извлечение 
плода, величина которых определяется техническими трудностями, воз-
никающими по ходу операции, и квалификацией хирурга. 
 
АНЕСТЕЗИЯ В ГИНЕКОЛОГИИ 
Проводя анестезию при гинекологических операциях, следует 
учитывать особенности женского организма и те сложности, с которы-
ми сталкивается хирург во время работы на органах нижнего этажа 
брюшной полости. 
Выполнение гинекологических операций затруднено технически 
сложным доступом к органам малого таза, наличием спаечного процес-
са, являющегося обычным следствием частых воспалительных заболе-
ваний у женщин, необходимостью манипулировать в богато иннервиро-
ванной и васкуляризованной зоне. Часто операции приходится выпол-
нять на фоне резчайшей анемии (у пациенток с менометроррагиями, 
субмукозными миомами матки) или выраженной интоксикации при пе-
ритоните или гнойных тубоовариальных образованиях. 
Чаще всего в гинекологической практике анестезию проводят при 
плановых типовых операциях по поводу доброкачественных опухолей 
матки (в объеме консервативной миомэктомии, надвлагалищной ампу-
тации или экстирпации матки; последнюю операцию иногда выполняют 
через влагалищный доступ) и яичников (в объеме удаления придатков 
матки, резекции яичников). Наиболее тяжелые, длительные и травма-
тичные операции связаны с удалением гнойных тубоовариальных обра-
зований, а также с распространенным эндометриозом, при котором в 
процесс вовлекаются мочевой пузырь, кишечник и сальник. Не менее 




Экстренные операции обычно обусловлены кровотечениями (на-
рушенная внематочная беременность, метроррагия при субмукозном 
расположении миоматозных узлов), перитонитом, перфорациями матки 
при искусственном прерывании беременности. 
Особую группу составляют малые вмешательства: искусственное 
прерывание беременности, диагностическое вхождение в полость мат-
ки, эндоскопические исследования. 
При выборе метода анестезии нужно исходить из характера опера-
тивного вмешательства, состояния пациенту, квалификации анестезио-
лога. Сегодня, когда даже высококвалифицированные гинекологи не 
владеют методом местной инфильтрационной анестезии, выбирать при-
ходится между эндотрахеальной общей анестезией, длительной эпиду-
ральной анестезией и различными вариантами внутривенной анестезии 
со спонтанной вентиляцией легких. 
Типовые операции, как правило, могут быть выполнены и под эн-
дотрахеальной общей анестезией, и под эпидуральной или спинальной 
анестезией. Если возможно, то при выборе метода анестезии следует 
учитывать желание пациентки. Наличие легочной патологии, заболева-
ний паренхиматозных органов делают методом выбора региональную 
анестезию. 
Операции, проводимые в экстренном порядке на фоне кровотече-
ний и по поводу перфорации матки, должны выполняться под эндотра-
хеальной общей анестезией. Методом выбора у пациентов с выражен-
ной интоксикацией является комбинация длительной эпидуральной и 
эндотрахеальной анестезии. 
Малые оперативные вмешательства и болезненные диагностиче-
ские процедуры можно выполнять под внутривенной или ингаляцион-
ной (смесь закиси азота с кислородом) анестезией. 
С целью премедикации при эндотрахеальной общей анестезии 
применяют седативные (диазепам в дозе 0,15 мг/кг) или нейролептиче-
ские препараты в сочетании с наркотическими анальгетиками и атропи-
ном или метацином. Указанные средства можно вводить внутримышеч-
но за 30 мин или внутривенно за 5-10 мин до начала анестезии. 
Наиболее часто применяют следующие варианты премедикации:  
1) промедол (0,3-0,5 мг/кг) + димедрол (0,15 мг/кг) +атропин (0,5-1 
мг), 
2) фентанил (1-2 мкг/кг)+дроперидол (0,07-0,15 мг/кг) + метацин 
(0,5-1 мг);  
3) фентанил (1-2 мкг/кг)+диазепам (0,15-0,3 мг/кг) + атропин (0,5-1 
мг). При необходимости в премедикацию включают стероидные гормо-
ны, сердечные гликозиды. 
Если у пациенток без выраженной экстрагенитальной патологии, 
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находящихся в удовлетворительном состоянии, вид анестетика для 
вводной анестезии особого значения не имеет, то при исходной анемии 
и гиповолемии предпочтение должно быть отдано кетамину. Поддержа-
ние анестезии целесообразно проводить ингаляцией смеси закиси азота 
и кислородом (3:1 или 2:1) в сочетании с препаратами для нейролепта-
налгезии. 
При проведении спинальной анестезии, премедикация включает 
подкожное введение 0,5-1 мг атропина и 25-50 мг мезатона. 
При экстренных операциях, проводимых по поводу нарушенной 
внематочной беременности или перфорации матки с ранением крупных 
артериальных стволов, тяжесть состояния пациентов обусловливается 
массивным внутрибрюшным кровотечением. Чем быстрее будет оста-
новлено кровотечение, тем больше шансов на выздоровление пациент-
ки. В такой ситуации никаких противопоказаний к немедленному нача-
лу операции и, следовательно, к анестезии нет. Экстренная подготовка к 
анестезии, проводимая во время развертывания операционной, включа-
ет обеспечение надежно функционирующего доступа в два - три сосуда, 
инфузионную терапию, позволяющую поддерживать артериальное дав-
ление на уровне выше критического, введение стероидных гормонов. 
Премедикация включает антигистаминные препараты и атропин. Ане-
стетиком выбора для вводной анестезии у этих пациентов является ке-
тамин. При массивной кровопотере продленную ИВЛ в послеопераци-
онном периоде следует проводить до стабилизации гемодинамики, кор-
рекции гиповолемии, нарушений водно-электролитного баланса и гемо-
стаза. 
У пациенток с гнойными тубоовариальными образованиями при-
датков матки операционный риск максимален. Выраженные интоксика-
ция и нарушения гомеостаза осложняют поддержание функций жизнен-
но важных органов на безопасном уровне во время операции и в после-
операционном периоде. 
С помощью комбинированной анестезии (длительная эпидураль-
ная анестезия в сочетании с эндотрахеальной общей анестезией) можно 
значительно уменьшить количество вводимых лекарственных веществ и 
депрессивное влияние собственно анестезии. 
Подготовка к операции состоит в применении антигистаминных 
препаратов, сердечных гликозидов, инфузионной терапии с включением 
белковых кровезаменителей и сред, оказывающих выраженное реологи-
ческое действие, коррекции водно-электролитных расстройств. Преме-
дикацию осуществляют атропином и мезатоном, вводя их подкожно. 
Затем выполняют катетеризацию эпидурального пространства на уровне 
ТhXII-LI или LI-II, после чего фракционно вводят первую дозу 2,5% 
раствора тримекаина или 2% раствора лидокаина в объеме 25-30 мл. 
Для вводной анестезии применяют 1% раствор барбитурата в дозе 150-
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250 мг или кетамин в дозе 1-1,5 мг/кг. После перевода на ИВЛ анесте-
зию поддерживают смесью закиси азота с кислородом (2:1 или 1:1). При 
адекватном эпидуральном блоке расход мышечных релаксантов значи-
тельно снижен (80-120 мг дитилина на час операции). Использование 
эпидуральной анестезии подразумевает увеличение объема инфузии во 
время операции. Для обеспечения адекватною обезболивания в после-
операционном периоде целесообразно вводить в эпидуральное про-
странство наркотические анальгетики — морфин (до 3 мг) или омнопон 
(до 8 мг). 
Методом выбора обезболивания при искусственном прерывании 
беременности и диагностических манипуляциях (лапароцентез с после-
дующей лапароскопией, гистероскопии) являются варианты внутривен-
ной общей анестезии. 
В тех случаях, когда длительность манипуляци не должна превы-
шать 5 мин, возможно применение пропофола по следующей схеме. С 
целью премедикации внутривенно вводят диазепам (10 мг), атропин 
(0,5-1 мг), фентанил (1-2 мкг/кг) и дроперидол (0,07-0,15 мг/кг), а затем 
по 2-4 мл 1% раствора пропофола до засыпания. При более длительных 
манипуляциях, а также у пациенток бронхиальной астмой, аллергиче-
скими проявлениями, исходной артериальной гипотензией после опи-
санной выше премедикации применяют кетамин в дозе 1-1,5 мг/кг. У 
соматически здоровых беременных при производстве медицинского 
аборта парацервикальную анестезию можно сочетать с аналгезией сме-
сью закиси азота и кислорода. 
Однако при любом методе анестезиолог должен быть готов к не-
медленному началу ИВЛ и переходу на эндотрахеальную анестезию, 
так как всегда существует опасность осложнений и значительного рас-
ширения объема оперативного вмешательства. 
Парадоксом современной анестезиологии является то, что чем бо-
лее эффективные средства и методы находят свое место в клинической 
практике, тем большую потенциальную опасность они представляют. 
Это одно из обстоятельств, которыми можно объяснить сообщения ряда 
зарубежных специалистов о том, что на фоне прогрессивного снижения 
материнской смертности в структуре ее причин все более заметное ме-
сто занимают осложнения анестезии. 
 
АНЕСТЕЗИЯ В ТРАВМАТОЛОГИИ И ОРТОПЕДИИ 
Выбор оптимального метода анестезии при травмах конечностей 
зависит от общего состояния пациента, характера травмы, наличия со-
путствующей патологии и степени ее выраженности, возрастных изме-
нений органов и систем. 
Наиболее важным моментом является определение степени сроч-
ности операции. В мирное время при изолированной травме конечно-
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стей количество пострадавших, нуждающихся в экстренной хирургиче-
ской помощи, составляет около 5% (открытые и закрытые переломы 
костей с повреждением крупных сосудов, отрывы сегментов конечно-
стей с сохранением условий для реплантации, травматические вывихи 
сегментов с признаками ишемии конечностей). 
При боевых повреждениях ранения конечностей составляют при-
мерно 60%, из них ранения мягких тканей - 30-35%. При огнестрельных 
ранениях неотложные операции включают окончательную остановку 
наружного кровотечения любой локализации, ампутации при отрывах и 
разрушениях конечностей, операции по поводу анаэробной инфекции. К 
срочным вмешательствам относят ампутации при ишемическом некрозе 
конечности вследствие ранения магистральных сосудов; первичную хи-
рургическую обработку обширных ран конечностей со значительным 
разрушением мягких тканей (в том числе при огнестрельных переломах 
длинных трубчатых костей и ранениях крупных суставов), а также ран, 
зараженных отравляющими веществами; первичную хирургическую 
обработка ран в проекции магистральных сосудов, сопровождающихся 
нарастанием гематом и нарушением периферического кровообращения; 
лечебно-транспортную иммобилизацию переломов длинных трубчатых 
костей и таза аппаратами внешней фиксации. При огнестрельном пере-
ломе бедренной кости шок наблюдается у 40% раненых, костей голени 
– 24%, плечевой кости – у 18%, при множественных переломах – у 50% 
раненых. Данное обстоятельство необходимо учитывать при определе-
нии анестезиологической тактики. 
Необходимо помнить, что у раненых и пострадавших с некомпен-
сированной кровопотерей, шоком использование регионарной анесте-
зии может привести к усугублению гипотонии. Поэтому у них предпоч-
тительнее использовать общую анестезию с ИВЛ. Данный вид анесте-
зии следует также выбирать при длительных вмешательствах (более 1,5 
ч), операциях на нескольких сегментах тела, при нефизиологическом 
положении пациента (в частности на животе). 
Возрастные аспекты, сопутствующая патология, синдром «полно-
го желудка», состояние алкогольного опьянения у пострадавших с 
травмами конечностей при проведении общей анестезии учитываются 
по общепринятым правилам. 
Методом выбора при анестезиологическом обеспечении плановых 
травматологических операций является регионарная анестезия. При ее 
применении важно обращать внимание на тщательную психологиче-
скую подготовку и адекватность премедикации. Непосредственную ме-
дикаментозную подготовку проводят с использованием наркотических 
аналгетиков и атарактиков в целях уменьшения страдания при перекла-
дывании на операционный стол и при выполнении блокады. По ходу 
анестезии обеспечивают глубокую седацию или медикаментозный сон. 
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С этой целью используют бензодиазепины (диазепам, феназепам, мида-
золам), барбитураты ультракороткого действия, пропофол. Применение 
с этой целью кетамина нежелательно, в силу его выраженного галлюци-
ногенного действия. 
Выбор метода регионарной анестезии во многом зависит от лока-
лизации повреждения и характера хирургического вмешательства (табл. 
1). 






Рекомендуемая методика  
блокады 
Операции на ключице 
Плечевое сплетение и 
кожные ветви шейного 
сплетения 
Межлестничная блокада с до-
полнением ее претерминальной 
блокадой надключичных нервов 
Операции на плечевом суставе 
Плечевое сплетение, кож-
ные ветви шейного спле-
тения, межреберно-
плечевого нерва 
Межлестничная блокада с до-
полнением ее претерминальной 
блокадой надключичных нервов, 
межреберно-плечевого нерва 
Плечо (внутренний и чрезкожный 
остеосинтез плечевой кости, рекон-
структивно-восстановительные 
операции на мягких тканях, сосу-
дах, нервах, начиная с уровня пле-
чевого сустава и ниже) 
Плечевое сплетение, ветви 
межреберно-плечевого 
нерва и мышечно-кожного 
нерва плеча 
Межлестничная блокада с до-
полнением ее блокадой межре-
берно-плечевого нерва и мышеч-
но-кожного нерва плеча 
Локтевой сустав (различные артро-
пластические операции), предпле-
чье, (все виды остеосинтеза и ре-
конструктивно-восстановительных 
вмешательств), кисть (при исполь-
зовании жгута) 
Плечевое сплетение 
Блокада плечевого сплетения 
надключичным способом или 
блокада плечевого сплетения 
подмышечным способом 
Кисть (без использования жгута) Стволы локтевого, луче-
вого и срединного нервов 
Блокада локтевого, лучевого и 
срединного нервов на уровне 
запястья 
Тазобедренный сустав, прокси-
мальные отделы бедра, коленный 
сустав (обширные реконструктив-
но-восстановительные операции с 
малой возможностью прогнозиро-
вания их длительности) 
Поясничное и крестцовое 
сплетения 
Пролонгированная эпидуральная 
анестезия с катетеризацией эпи-
дурального пространства 
Тазобедренный сустав, прокси-
мальные и дистальные отделы бед-
ра (оперативные вмешательства с 
прогнозируемой длительностью не 
более 3 ч), оперативные вмеша-
тельства на более дистальных отде-
лах длительностью от 1 до 3 ч 
Поясничное и крестцовое 
сплетения Спинальная анестезия 





ного и крестцового спле-
тений 
Блокада бедренного, запиратель-
ного, наружного кожного нервов 
на уровне паховой складки, седа-
лищного – на выходе из груше-
видного отверстия 
Голень, голеностоп (оперативные 
вмешательства различного объема 
и сложности) 
Стволы бедренного и се-
далищного нервов 
Блокада бедренного нерва на 
уровне паховой складки, седа-
лищного – на выходе из груше-
видного отверстия 











малоберцовый нервы щего малоберцового нервов на 
уровне подколенной ямки 




нервы, подкожный нерв 
ноги, поверхностный ма-
лоберцовый нерв 
Блокада нервов стопы на уровне 
лодыжек 
 
В ходе операции для репозиции и сопоставления костных отлом-
ков нередко требуется хорошее расслабление мышечных массивов. 
Обычно регионарная анестезия приводит к достаточной степени миоп-
легии. Однако в ряде случаев (сложные переломы бедренной кости у 
молодых лиц с хорошо развитым мышечным массивом) может потребо-
ваться использование мышечных релаксантов, что обусловливает необ-
ходимость перехода на сочетанную анестезию. Миоплегия также требу-
ется при длительных травматологических и реконструктивных операци-
ях на верхней конечности, позвоночнике. 
В первые часы после операции все оперированные на опорно-
двигательном аппарате, независимо от примененного метода анестезии, 
нуждаются в тщательно наблюдении, так как у них может проявиться 
остаточное действие как общих, так и местных анестетиков. 
Хирургические операции в ортопедии связаны с лечением как ло-
кальных, так и системных заболеваний опорно-двигательного аппарата 
врожденного и приобретенного характера. Эти заболевания часто при-
обретают хроническое течение и оказывают влияние на состояние раз-
личных органов и систем. Многие пациенты длительное время обез-
движены и находятся в вынужденном положении. В частности, послед-
ствиями травм и заболеваний позвоночника (сколиотическая деформа-
ция, спондилит), особенно его грудинно-поясничного отдела, являются 
нарушения функции внешнего дыхания, ухудшение условий работы 
сердца из-за изменения анатомических соотношений органов средосте-
ния, вторичные изменения гомеостаза вследствие обострения хрониче-
ской патологии. Нередко пациенты с врожденными тяжелыми анома-
лиями развития костно-мышечной системы являются психически не-
полноценными. Эмоциональное состояние пациентов бывает зачастую 
подавлено в связи с безуспешностью предшествующего лечения. Сами 
хирургические вмешательства характеризуются большим разнообрази-
ем. 
Наиболее травматичными являются реконструктивно- восстанови-
тельные операции на позвоночнике, эндопротезирование крупных сус-
тавов, пересадка (реплантация) комплекса тканей с применением мик-
рохирургической техники. 
В зависимости от уровня повреждения или заболевания позвоноч-
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ника, а также вида оперативного вмешательства хирурги применяют 
различные доступы: трансторакальный, подреберно-параректальный, 
комбинированный. Особого подхода требуют операции на задних 
структурах позвоночного столба. При трансторакальном и подреберно-
параректальном доступах необходимо учитывать влияние на газообмен 
имеющего место одностороннего тотального пневмоторакса и доста-
точно значимую травматизацию коллабированного легкого. При досту-
пах к задним структурам позвоночника, особенно в грудном и верхне-
поясничном отделах нередки случайные интраоперационные поврежде-
ния париетальной плевры или ткани легкого. Это приводит к развитию 
«незапланированного» закрытого пневмоторакса или, хуже того, на-
пряженного, что сразу же сказывается на состоянии газообмена и об-
щем состоянии пациента. 
Другой особенностью сложных ортопедических операций на по-
звоночнике является большая кровопотеря. В частности, такие операции 
как релиз дурального мешка и нервных корешков, резекция тел позвон-
ков, их пластика, замещение и фиксация внутренними конструкциями 
сопряжены с кровопотерей от 20 до 60% ОЦК. 
При выборе тактики и проведении анестезии важно также свое-
временно и правильно оценить последствия спинальной травмы (десим-
патизация сосудистого русла, относительная гиповолемия, гиперкалие-
мия), исключить факт урологической инфекции (угроза ее активизации 
в послеоперационном периоде), наличие вторичных изменений органов 
и систем вследствие нейротрофического дефицита. 
Все операции по поводу травм и заболеваний позвоночника целе-
сообразно проводить с применением общей многокомпонентной анесте-
зии с интубацией трахеи, миоплегией и ИВЛ. Для предотвращения ге-
модинамических нарушений вследствие резкого изменения вазотониче-
ских влияний и возникновения гиперкалиемии у пациентов с пара- и 
тетраплегией следует предусмотреть устранение гиповолемии, при вве-
дении в анестезию отказаться от использования деполяризующих мио-
релаксантов и вазоплегических препаратов. 
Следующей группой ортопедических операций, несущих высокую 
степень хирургической агрессии, являются обширные реконструктивно-
восстановительные операции на крупных суставах, в том числе эндо-
протезирование. Около 30% пациентов, нуждающихся в подобных опе-
рациях, относятся к пожилому и старческому возрасту и имеют выра-
женную сопутствующую патологию и возрастные изменения со сторо-
ны основных жизненно важных органов и систем. При этом операцион-
ная травма и интраоперационная кровопотеря (от 30 до 50% ОЦК) не-
редко провоцируют обострение имеющихся сопутствующих заболева-
ний, особенно сердечно-сосудистой системы. На объем кровопотери, 
которая, как правило, всегда значима, влияют метод и технология опе-
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ративного вмешательства, в частности использование бесцементных, 
цементных, гибридных имплантатов с применением костной пластики и 
без нее. Максимальная кровопотеря наблюдается при выполнении бес-
цементного и ревизионного протезирования с костной пластикой (до 
40% ОЦК и более). Кровопотеря обусловлена наличием большой по 
площади костной раневой поверхности и значительной по объему по-
лости вокруг шейки эндопротеза. 
Методом выбора анестезии при операциях тотального эндопроте-
зирования тазобедренного сустава считают эпидуральную или комби-
нированную спинально-эпидуральную лидокаином и бупивакаином в 
условиях спонтанного дыхания с ингаляцией кислорода через маску на 
фоне умеренной контролируемой седации. В целях предотвращения 
развития гипотонии и падения ударного объема сердца за 10 мин до 
введения основной дозы местного анестетика внутривенно можно вве-
сти мезатон в дозе 5 мг. При отсутствии эффекта и нарастании клиниче-
ских проявлений кардиодепрессивного действия местного анестетика с 
выраженной тенденцией к гипотонии применяют капельную инфузию 
адреномиметиков (мезатон, дофамин). По окончании операции и разре-
шении эпидурального блока необходимость в инфузии адреномимети-
ков отпадает. 
При проведении эндопротезирования плечевого сустава методом 
выбора является общая комбинированная анестезия. 
Использование при эндопротезировании современного костного 
цемента на основе метилметакрилата требует хорошей подготовки и ор-
ганизованности всех участников операции. Введение в костную полость 
цемента (даже при соблюдении всех условий его приготовления) приво-
дит к развитию «синдрома имплантации костного цемента», проявляю-
щегося как местными, так и более опасными общими изменениями в ор-
ганизме. В результате токсического воздействия остаточного мономера 
и экзотермической реакции при полимеризации цемента у пациентов 
может кратковременно снижаться артериальное давление. Продолжи-
тельность выделения мономера 15 – 20 мин. Введение метилметакрила-
та необходимо предварять увеличением темпа инфузионной терапии. 
Длительность снижения артериального давления может быть кратко-
временной. Однако возможно и критическое его снижение, особенно у 
пациентов со скомпрометированной сердечно-сосудистой системой. Это 
может потребовать подключения инотропной поддержки, интубации 
трахеи и проведения ИВЛ. 
Во время выполнения ортопедических операций на крупных кос-
тях (особенно на бедренной кости, тазобедренном суставе) высока веро-
ятность эмболических осложнений и тромбозов. Так, при операциях на 
бедре частота тромбоза глубоких вен достигает 60%, причем ТЭЛА мо-
жет развиваться в течение 35 дней после операции. Скрытая ТЭЛА у 
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пациентов с тромбозом глубоких вен при перфузионном сканировании 
выявляется примерно в 80% случаев. Клинические проявления ТЭЛА 
встречаются у 5% пациентов. Риск эмболии повышается при резких 
сильных ударах молотка по кости, что приводит к значительному по-
вышению внутрикостного давления. Особенно это опасно при введении 
эндопротеза в костный канал. Нередко возникновение трудно объясни-
мой гипотонии является результатом жировой эмболии. Отсюда одной 
из важнейших задач, решаемых посредством анестезии, является обес-
печение хорошего кровотока, в том числе в микрососудах, что достига-
ется, прежде всего, проведением адекватной инфузионно-
трансфузионной терапии. Необходимо также проведение системной 
профилактики тромбоэмболий. 
При выполнении реконструктивно-восстановительных операций 
на суставах, нервах, сухожилиях и длинных костях с применением не-
свободной и свободной пластики на выбор тактики анестезии влияют: 
большая длительность оперативного вмешательства, значительная не-
редко кровопотеря, создание условий для функционирования микросо-
судистых анастомозов (контролируемые гипокоагуляция и вазоплегия). 
Длительность таких операций зависит от объема перемещаемого 
комплекса тканей, уровня повреждения или отчленения сегмента, коли-
чества выполняемых микрососудистых анастомозов (артерий и вен), 
объема восстановления нервных стволов, сухожилий. Она может коле-
баться от 6 до 20 ч. 
На объем интраоперационной кровопотери оказывают влияние: 
вынужденно большая по площади операционная рана (необходимость 
препаровки тканей), большая длительность операции. Кровотечение из 
раны не носит интенсивного характера и растянуто по времени, что, как 
правило, приводит к неадекватной оценке общей кровопотери. Особен-
ностью пластических операций является массивный сброс крови в по-
вязку в раннем послеоперационном периоде вследствие повышенной 
кровоточивости артериальных анастомозов на фоне искусственной ва-
зоплегии, гипокоагуляции и гипоагрегации. Общий объем кровопотери 
может достигать 50% ОЦК и более. 
Реплантированные или перемещенные ткани вследствие неизбеж-
но перенесенной тяжелой ишемии и гипоксии, а часто и парабиоза не-
медленно после реваскуляризации нуждаются в восстановлении кисло-
родного режима. Это достигается путем раннего восстановления мик-
роциркуляции и гиперперфузией пострадавших тканей. 
Значительное число таких оперативных вмешательств проводится 
в условиях наложенного артериального жгута. Это может привести к 
развитию синдрома реперфузии (до 1,5%) и возникновению флеботром-
боза (до 10% без применения мер специфической профилактики). 
Оперативные вмешательства, включающие пересадку комплекса 
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тканей, целесообразно проводить в условиях сочетанной анестезии с 
ИВЛ, основным компонентом которой является продленная регионар-
ная анестезия (с использованием катетерной техники). Успех этих опе-
раций в большой степени зависит от скорости восстановления микро-
циркуляции в реплантированном комплексе тканей. С этой целью при-
меняют все доступные способы оптимизации как системного, так и ло-
кального кровотока (гемодилюция, средства, снижающие вязкость кро-
ви и улучшающие ее текучесть – трентал, нефракционированные гепа-
рины и пр.). При необходимости применяется направленная внутриар-
териальная инфузия. 
При эндовидеоскопических операциях на коленном суставе в 
большинстве случаев вполне эффективна регионарная анестезия. При 
операциях длительностью до 1 ч может быть применена блокада бед-
ренного, запирательного, наружного кожного нервов на уровне паховой 
складки, и седалищного на выходе из грушевидного отверстия. При бо-
лее длительных операциях целесообразно прибегнуть к спинальной или 
продленной эпидуральной анестезии. 
 
АНЕСТЕЗИОЛОГИЧЕСКОЕ ОБЕСПЕЧЕНИЕ ПРИ ОПЕРАЦИЯХ 
НА МОЧЕПОЛОВЫХ ОРГАНАХ 
При заболеваниях мочеполовой системы ведущую роль играют 
острые или хронические воспалительные процессы в почках или моче-
выводящих путях, уролитиаз, новообразования, аномалии развития мо-
чевой системы. Ряд заболеваний почек или их сосудов осложняется 
нефрогенной гипертонией, трудно поддающейся медикаментозному ле-
чению. Наиболее сложные патофизиологические изменения в организме 
развиваются при острой или хронической почечной недостаточности, 
когда значительно или полностью утрачивается выделительная и гомео-
статическая функция почек. 
Существенное значение имеют возрастные особенности. В дет-
ском возрасте превалируют аномалии развития мочевой системы и вос-
палительные процессы в почках, в пожилом - чаще наблюдаются уроли-
тиаз, новообразования почек, мочевого пузыря, предстательной железы, 
хроническая почечная недостаточность. Для лиц пожилого и старческо-
го возраста характерны сопутствующие заболевания сердечно-
сосудистой и дыхательной системы, обменные нарушения. Артериаль-
ная гипертензия, постинфарктные рубцовые изменения миокарда, на-
рушения сердечного ритма (мерцательная аритмия, атриовентрикуляр-
ная блокада и др.), нарушения мозгового кровообращения (последствия 
инсультов), сахарный диабет и другие сопутствующие заболевания мо-
гут быть главными причинами высокой степени операционного и ане-
стезиологического риска. 
Проведение анестезии нередко осложняет использование литото-
58 
 
мического положения пациента на операционном столе, трансуретраль-
ный доступ. 
Неправильная укладка при литотомическом положении сопряжена 
с возникновением повреждения малоберцового нерва. Если голень бу-
дет опираться медиальной поверхностью на фиксаторы, возможно по-
вреждение подкожного нерва с последующим онемением медиальной 
поверхности голени. Чрезмерное сгибание ног в тазобедренных суста-
вах приведет к повреждению запирательного и бедренного нервов. 
Кроме того, литотомическое положение вызывает значительные функ-
циональные расстройства, ограничивая подвижность диафрагмы и 
предрасполагая к развитию ателектазов. Опускание головного конца 
стола более чем на 30° усиливает этот эффект. Подъем ног резко увели-
чивает венозный возврат, что может привести к декомпенсации застой-
ной сердечной недостаточности. При опускании ног в ответ на резкое 
уменьшение венозного возврата нередко возникает артериальная гипо-
тония. 
При операциях на почках пациента помещают в латеральное по-
ложение и сгибают операционный стол таким образом, что ноги и туло-
вище опускаются, кожа на боку натягивается. Кроме этого поднимают 
валик под грудной клеткой. Это совершенно противоестественное по-
ложение может препятствовать венозному возврату и экскурсии диа-
фрагмы, что необходимо учитывать анестезиологу. 
Цистоскопия - является наиболее часто выполняемой урологами 
операцией. Показаниями к ней являются гематурия, рецидивирующие 
инфекции и обструкция мочевыводящих путей. Через цистоскоп выпол-
няют биопсию мочевого пузыря, удаляют камни, устанавливают моче-
точниковый катетер или изменяют его положение. 
Нередко цистоскопия производится у лиц, наблюдаемых по пово-
ду рецидивирования опухоли мочевого пузыря, иногда каждые 6 меся-
цев. Знакомство с пациентом не исключает необходимости проведения 
его предоперационного обследования. Выбор методики анестезии зави-
сит от возраста и пола пациента. Детям, как правило, показана общая 
анестезия. У женщин уретра короткая, поэтому при диагностической 
цистоскопии достаточно местной анестезии лидокаиновым гелем, ино-
гда в сочетании с седатацией. У большинства мужчин ее проводят толь-
ко с использованием общей или регионарной анестезии. Оперативная 
цистоскопия (бипсия, прижигание, манипуляции с мочеточниковыми 
катетерами) независимо от пола и возраста требует участия анестезио-
лога. 
Длительность процедуры обычно составляет 15-20 мин. Она мо-
жет быть выполнена под любой анестезией, рекомендованной к приме-
нению в амбулаторно-поликлинической практике. Требования к анесте-
зии ограничиваются аналгезией, транквилизацией, снятием спазма глад-
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кой мускулатуры мочевыводящих путей. Мышечная релаксация и ИВЛ 
необходимы в редких случаях. В стационарных условиях могут быть 
применены различные методы анестезии в зависимости от длительности 
и болезненности манипуляции, в том числе эпидуральная и спинальная. 
Трансуретральная резекция простаты. У мужчин старше 60 лет 
доброкачественная гиперплазия предстательной железы нередко приво-
дит к клинически выраженной обструкции выходного отдела мочевого 
пузыря. Применяют несколько видов операций: надлобковую (чрезпу-
зырную) аденомэктомию, позадилонную аденомэктомию, трансурет-
ральную резекцию простаты (ТУР простаты). Частота осложнений и ле-
тальности приблизительно одинакова при всех операциях. При массе 
предстательной железы до 60 г выполняют ТУР, при массе железы бо-
лее 80 г выбирают другие операции. У таких пациентов довольно высо-
ка распространенность сопутствующих сердечно-сосудистых и легоч-
ных заболеваний. Частыми причинами смерти являются инфаркт мио-
карда, отек легких и почечная недостаточность. 
Методом выбора при таких операциях считается регионарная ане-
стезия: спинальная, эпидуральная или каудальная. Перед принятием 
решения необходимо исключить метастазирование опухоли в позвоноч-
ник. При наличии метастазов эпидуральный и спинальный методы про-
тивопоказаны. Большой объем внутривенной инфузии при таких опера-
циях обычно не требуется, тем более что он повышает риск развития 
ТУР-синдрома. 
При использовании общей анестезии рекомендуется интубация 
трахеи и ИВЛ, так как операция может продолжаться более часа. Под-
держание адекватного самостоятельного дыхания у пожилых людей в 
литотомическом положении может быть затруднено. 
После операции для профилактики обструкции мочевого катетера 
сгустками крови применяют его постоянное орошение. Объем оро-
шающей жидкости необходимо контролировать, чтобы знать интенсив-
ность ее абсорбции. Болевой синдром обычно связан с раздражающим 
действием катетера на ложе предстательной железы. Для его купирова-
ния лучше применить ненаркотические анальгетики во избежание де-
прессии дыхания, которая часто сопровождает введение препаратов 
наркотического ряда. 
Операции на почках и мочевыводящих путях выполняют как с по-
мощью эндовидеотехнологий, так и открытым способом. Общая анесте-
зия по эндотрахельной методике с ИВЛ (нейролептаналгезия, атаралге-
зия) применяется при операциях на почках, верхней и средней трети 
мочеточника. 
Эпидуральную, а также спинальную анестезию используют пре-
имущественно при оперативных вмешательствах на нижней трети моче-
точника, мочевом пузыре, уретре. Эпидуральная анестезия может быть 
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проведена как с использованием местных анестетиков (тримекаин, ли-
докаин, бупивакаин), так и с введением морфина (2-4 мг) в эпидураль-
ное пространство для обеспечения длительной послеоперационной 
аналгезии. 
Использование комбинированной анестезии (эпидуральной + об-
щей с ИВЛ) показано при длительных и травматичных урологических 
операциях (экстирпация мочевого пузыря с отведением мочи различ-
ными способами, энтеропластика мочеточников, повторные реконст-
руктивные операции на мочевых путях, операции на почечных сосудах, 
аутотрансплантация почки). 
У пациентов с нефрогенной гипертонией, обусловленной стенози-
рующим поражением почечной артерии или ее ветвей, а также одно- 
или двусторонним пиелонефритом, нередко компенсаторно снижается 
ОЦК (на 17-20% по сравнению с должной величиной) и сердечный вы-
брос. В предоперационном периоде и при поступлении в операционную 
у них может развиться гипертонический криз, левожелудочковая недос-
таточность, отек легких. 
В послеоперационном периоде у урологических пациентов уделя-
ют большое внимание контролю величины диуреза, состава мочи, гемо-
динамики. Травматичность доступа может вызвать развитие выражен-
ного болевого синдрома, который наиболее оптимально купировать с 
помощью продленной эпидуральной блокады. 
Экстракорпоральная ударно-волновая литотрепсия - неинвазивный 
метод лечения мочекаменной болезни с помощью сфокусированной 
ульразвуковой ударной волны, направленной на пациента. Боль обу-
словлена рассеиванием малого количества энергии ударных волн при 
прохождении через кожу. В настоящее время эта технология усовер-
шенствована до уровня, позволяющего пациенту перенести данное 
вмешательство при внутривенной седатации и аналгезии при сохране-
нии спонтанного дыхания. Используется и регионарная анестезия, 
обычно эпидуральная; иногда может потребоваться общая анестезия. 
Радикальные операции при онкоурологических заболеваниях от-
личаются большой травматичностью. Распространенность таких забо-
леваний наиболее высока у пожилых мужчин: рак предстательной желе-
зы, мочевого пузыря, яичка и почек. Многие такие пациенты являются 
злостными курильщиками и в качестве сопутствующей патологии име-
ют ИБС и хронические обструктивные заболевания легких. 
Дисфункция почек может быть обусловлена как возрастом паци-
ента, так и вторичной обструкцией мочевыводящих путей. Риск разви-
тия осложнений повышается из-за остаточных побочных эффектов пре-
доперационной химиотерапии: депрессии костного мозга, возникнове-
нии почечной недостаточности (цисплатин), легочного фиброза (блео-
мицин), кардиомиопатии (доксорубицин). Операции по радикальному 
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удалению этих опухолей длятся 3-4 ч и более; часто возникает необхо-
димость в переливании крови. Общая анестезия с интубацией трахеи и 
миорелаксацией обеспечивает оптимальные условия для операции. 
Управляемая гипотония снижает интраоперационную кровопотерю и 
потребность в препаратах крови. Сочетание общей анестезии с длитель-
ной эпидуральной блокадой облегчает проведение управляемой гипото-
нии и снижает потребность в общих анестетиках. Необходим тщатель-
ный мониторинг ОЦК и объема кровопотери, ЦВД. Непрерывно следят 
за мочеотделением, поскольку на определенном этапе большинство 
операций включает пересечение мочевыводящих путей. 
В современной оперативной урологии применяют торакоабдоми-
нальный, трансабдоминальный и боковой доступы. При боковом досту-
пе существует риск повреждения плевры с формированием пневмото-
ракса. После операции необходимо исключить это осложнение, выпол-
нив рентгенографию грудной клетки. Плевральный дренаж обязателен 
при торакоабдоминальном доступе. 
Операции, обеспечивающие отвод мочи, выполняют при ради-
кальной цистэктомии. В настоящее время применяют несколько мето-
дик, все они предполагают имплантацию мочеточников в сегмент киш-
ки. Выбранный сегмент кишки либо оставляют in situ (уретеросигмо-
стомия), либо выделяют вместе с брыжеечными сосудами, затем изоли-
рованную петлю кишки подшивают к кожной стоме или к уретре. Киш-
ка функционирует или как проводник (идеальный кондуит), или ее под-
вергают пластике с образованием резервуара для мочи (илеальный ре-
зервуар). В этом случае, несмотря на то, что используется терминаль-
ный отдел тонкой кишки, где способность всасывания минимальна, воз-
никают серьезные нарушения КОС в виде метаболического ацидоза. 
Контроль и своевременное назначение средств, ощелачивающих мочу 
(уралит, блемарен, магурлит), помогают преодолеть это осложнение. 
В ходе таких операций необходимо поддерживать адекватный 
ОЦК и диурез, осуществлять мониторинг ЦВД. Важно зафиксировать 
момент пересечения мочеточников для предотвращения ошибочного 
переливания большого количества инфузионных растворов при пре-
кращении мочеотделения. 
Необходимо также помнить, что все урологические пациенты, 
подвергшиеся оперативному вмешательству, имеют высокую степень 
риска развития тромбоэмболических осложнений. Обязательное бинто-
вание ног, ранняя активизация, назначение антикоагулянтов позволяют 
избежать этих грозных осложнений. 
 
АНЕСТЕЗИОЛОГИЧЕСКОЕ ОБЕСПЕЧЕНИЕ ПРИ ОПЕРАЦИЯХ 
В ОТОРИНОЛАРИНГОЛОГИИ И ОФТАЛЬМОЛОГИИ 
При выполнении хирургических вмешательств у пациентов с па-
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тологией челюстно-лицевой области, важнейшим условием обеспечения 
безопасности анестезии является надежное сохранение проходимости 
дыхательных путей и предупреждение аспирации крови. 
Сочетанная, внутривенная или масочная ингаляционная анестезия 
при самостоятельном дыхании вполне оправдана при малотравматич-
ных операциях и манипуляциях в челюстно-лицевой области, не свя-
занных с риском нарушения проходимости дыхательных путей и 
имеющих небольшую продолжительность. 
Расположение операционного поля вблизи дыхательных путей 
создает дополнительные трудности в обеспечении их проходимости. 
Наиболее надежным условием предупреждения аспирации крови и сли-
зи из операционной раны и сохранения проходимости дыхательных пу-
тей является интубация трахеи. В зависимости от характера заболевания 
и вида операции выбирают различные способы интубации: оротрахе-
альная, назотрахеальная или через предварительно наложенную трахео-
стому. Хотя показания к наложению трахеостомы в современной ане-
стезиологии и реаниматологии ограничены, в определенных ситуациях 
она должна быть выполнена незамедлительно, особенно при операциях 
по поводу острых воспалительных заболеваний (флегмоны полости рта 
и шеи) и повреждений челюстно-лицевой области. 
Назотрахеальная интубация используется при операциях в области 
преддверия полости рта, рубцовом сужении ротового отверстия, анки-
лозе височно-челюстного сустава, а также в тех случаях, когда нахож-
дение интубационной трубки в ротовой полости служит серьезной по-
мехой для манипуляций хирурга. Ее осуществляют «вслепую», под кон-
тролем прямой ларингоскопии или с помощью фиброскопа. 
Интубация трахеи с помощью фибробронхоскопа в настоящее 
время получила широкое распространение, поскольку атравматична и 
дает возможность активной аспирации из носоглотки и гортани. Эндо-
скопическую интубацию применяют при экстренных и плановых опе-
рациях, когда выполнение этой манипуляции при прямой ларингоско-
пии считается очень трудным и опасным. 
Трансназальную интубацию безопаснее осуществлять на фоне са-
мостоятельного дыхания под общей или местной анестезией, которая 
дает возможность контактировать с пациентом. 
Методика назотрахеальной интубации заключается в следующем. 
За несколько минут до начала интубации оценивают состояние слизи-
стой полости носа и гортаноглотки. Такой осмотр имеет важное значе-
ние, поскольку позволяет прогнозировать возможные трудности, в ча-
стности, повышенную контактную кровоточивость, выраженность реф-
лекторных сокращений голосовой щели, оценить форму и расположе-
ние надгортанника. Предварительный осмотр дает возможность эндо-
скописту решить, какой носовой ход использовать для интубации, отме-
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тить индивидуальные особенности строения гортаноглотки и вырабо-
тать с анестезиологом дальнейшую тактику процедуры. Далее интуба-
ционную трубку надевают на эндоскоп таким образом, чтобы дисталь-
ная часть аппарата выступала из нее на 3-4 см. Введение в анестезию 
осуществляют по общепринятой методике. 
Интубационную трубку с эндоскопом проводят плавными движе-
ниями через носовой ход до вестибулярного отдела гортани. Если при 
прикосновениях эндоскопа к слизистой гортани происходит резкое реф-
лекторное сокращение голосовой щели, анестезиолог дополнительно 
вводит анестетик (100-150 мг барбитуратов). Выступающую из трубки 
дистальную часть эндоскопа проводят через голосовую щель в подсвя-
зочное пространство и вслед за ней по эндоскопу, как по проводнику, 
легкими вращательными движениями вводят интубационную трубку. 
Сразу после введения трубки в трахею возникает выраженный кашле-
вой рефлекс. Эндоскопист визуально через фиброскоп убеждается, что 
трубка находится в трахее и немедленно извлекает из нее эндоскоп. 
Анестезиолог контролирует аускультативно правильность положения 
трубки, вводит миорелаксант и обеспечивает ИВЛ. 
Интубация трахеи под местной анестезией проводится 1% раство-
ром лидокаина, который через канал фибробронхоскопа наносится на 
слизистую полость носа и гортани. Полное взаимопонимание между 
анестезиологом и эндоскопистом является залогом успешной интуба-
ции. 
В случаях трудной (оротрахеальной) интубации трахеи с успехом 
может быть использован ретроградный метод. После введения в анесте-
зию, при спонтанном дыхании пациента, производится пункция трахеи 
в области перстнещитовидной мембраны. По методу Сельдингера вво-
дится проводник (леска), который проводится краниально, извлекается 
изо рта, и на леску насаживается интубационная трубка. Потягивая за 
оба конца лески, трубка вводится в трахею. Методика может приме-
няться в условиях местной анестезии. 
Поддержание анестезии и коррекция нарушений гомеостаза при 
оперативных вмешательствах в челюстно-лицевой области принципи-
ально не отличаются от общепринятого. Однако есть две особенности. 
Первая заключается в том, что анестезиолог нередко бывает лишен при-
вычных критериев контроля за состоянием пациента (цвет кожных по-
кровов лица и губ, роговичные рефлексы, величина зрачков, пульсация 
сонных артерий и пр.), поскольку эта зона совпадает с местом хирурги-
ческого вмешательства. Второй особенностью является ограниченная 
возможность контроля положения эндотрахеальной трубки и присоеди-
нительных элементов. В связи с этим особое значение приобретают на-
дежность фиксации интубационной трубки и дистанционные методы 
контроля состояния пациента. 
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Наиболее частым и опасным осложнением ближайшего послеопе-
рационного периода является расстройство газообмена, что связано 
обычно с нарушением проходимости верхних дыхательных путей и по-
стнаркозной депрессией дыхания. У этой категории пациентов устра-
нить данные осложнения далеко не всегда просто, поэтому экстубиро-
вать пациентов следует лишь после полного восстановления сознания, 
эффективного самостоятельного дыхания и тщательной санации трахе-
обронхиального дерева. Необходимо помнить, что после экстубации 
трахеи воспалительный отек глотки и гортани может увеличиться и 
привести к критической обструкции дыхательных путей, а реинтубация 
оказаться чрезвычайно сложной. 
Индукцию анестезии начинают на фоне налаженной инфузии 
плазмозаменителей внутривенной инъекцией 15-25 мл дроперидола и 
0,3-0,7 мг фентанила. Одновременно подключают N2O с О2 в соотно-
шении 3:1 или 2:1. Как только наступает угнетение сознания, переходят 
к вспомогательной вентиляции легких через маску. Затем вводят миоре-
лаксант и интубируют трахею. При учащении пульса и повышении АД 
вводят фракционно фентанил по 0,05-0,2 мг. Последнюю его дозу паци-
енту должен получить не позднее, чем за 30-40 мин до конца операции. 
Чаще используется методика, согласно которой фентанил перво-
начально вводят в дозе 5-7 мкг/кг, а повторно по 0,1 мг перед наиболее 
травматичными этапами операции (либо каждые 15-20 мин). Введение 
фентанила при этом прекращают за 30-40 мин до окончания операции. 
Учитывая способность фентанила вызывать регидность поперечно-
полосатых мышц, перед индукцией анестезии (за 2-3 мин до инъекции 
фентанила) вводят 1/4 расчетной дозы антидеполяризующего миорелак-
санта. Поскольку нейролептическое действие дроперидола продолжает-
ся 4-5 ч, его вводят в начале анестезии из расчета 0,25-0,5 мг/кг. Из-за 
способности дроперидола снижать АД рекомендуется параллельно 
осуществлять инфузию коллоидного кровезаменителя (типа реополиг-
люкина) в быстром темпе или вводить дроперидол в три приема: в со-
ставе премедекации (5 мг в/м за 20 мин до операции), перед интубацией 
трахеи и перед разрезом кожи (оставшаяся доза равными частями). Не-
обходимость в повторном введении дроперидола возникает лишь при 
длительных (более 4-5 ч) операциях. В таких случаях его инъецируют 
фракционно по 5 мг через 30-40 мин, начиная с 4-го часа анестезии. 
Выключение сознания во время вводной анестезии обеспечивается 
разными способами: кетамином (1,5-2 мг/кг, допускается введение в од-
ном шприце с фентанилом), тиопенталом натрия (300-400 мг), ингаля-
цией смеси N2O (70%) с О2 (30%). В ходе анестезии устранение эффек-
та “присутствия пациента на собственной операции” достигается пода-
чей той же смеси N2O с О2 в соотношении 1,5-2:1, либо внутривенным 
введением небольших доз кетамина (25-50 мг через каждые 20-25 мин) 
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или оксибутирата натрия (2-4 г). 
Атаралгезия. Атаралгезия – методика анестезии, основанная на 
достижении состояния атараксии («обездушивания») и выраженной 
аналгезии с помощью седативных, транквилизирующих и аналгетиче-
ских средств. Полное угнетение сознания на этом фоне достигается не-
большими дозами гипнотических средств. 
При этом виде анестезии в качестве одной из основных состав-
ляющих применяются препараты на основе диазепама (седуксен, рела-
ниум, сибазон, валиум, фаустан). Аналгетический компонент обеспечи-
вается опиоидами (фентанилом, реже дипидолором) по тем же принци-
пам, что и при нейролептаналгезии. Диазепам лишен адренолитическо-
го действия и наряду с транквилизирующим эффектом тормозит вегета-
тивные реакции. Установлено, что имеющиеся в организме специфиче-
ские бензодиазепиновые рецепторы насыщаются полностью при отно-
сительно небольших дозах препарата. Увеличение последних не углуб-
ляет, а только удлиняет эффект. 
Методика атаралгезии. После введения антидеполяризующего 
миорелаксанта (1/4 часть расчетной дозы) для предотвращения регидно-
сти мускулатуры вследствие действия фентанила, вводят седуксен в до-
зе 0,2-0,3 мг/кг и смесь фентанила (5-7 мкг/кг) с кетамином (1-1,5 мг/кг). 
После выключения сознания вводят деполяризующий миорелаксант, 
интубируют пациента и переводят на ИВЛ. Для выключения сознания в 
период индукции и поддержания анестезии вместо кетамина можно 
применять другие средства. Поддержание аналгезии осуществляют фен-
танилом по 0,1 мг перед наиболее травматичными этапами операции, 
либо каждые 15-20 минут. Последнее введение кетамина и фентанила 
должно быть за 40-50 минут до окончания операции. 
При длительных операциях седуксен (5-10 мг) вводят в ходе вме-
шательства дополнительно. Если по ходу анестезии необходимо уси-
лить нейровегетативную защиту или улучшить микроциркуляцию, до-
полнительно болюсно используют небольшие дозы дроперидола (по 
2,5-5 мг). 
В последние годы вместо фентанила используют его производные 
- суфентанил или альфентанил. Суфентанил по аналгетическому эффек-
ту в 5-10 раз превосходит фентанил. Он в меньшей степени угнетает 
дыхание, так как быстрее расщепляется и дезактивируется в печени. 
Альфентанил слабее фентанила, но он быстрее развивает аналгетиче-
ский эффект и действует более кратковременно. 
 
АНЕСТЕЗИЯ ПРИ ОПЕРАЦИЯХ НА ОРГАНАХ  
ГРУДНОЙ ПОЛОСТИ И СОСУДАХ 
Торакальная хирургия включает в себя различные по характеру 
оперативные вмешательства на легких, сердце, кровеносных сосудах, 
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органах средостениях. Показаниями к операциям на легких являются 
специфические (туберкулез, эхинококк) и неспецифические (абсцесс, 
гангрена, бронхоэктазы) воспалительные процессы, доброкачественные 
и злокачественные новообразования. Операции на сердце выполняют в 
связи с врожденными и приобретенными пороками сердца, ишемиче-
ской болезнью сердца, заболеваниями перикарда, септическим эндокар-
дитом. Сложными в плане анестезиологического обеспечения являются 
операции на аорте. Хирургическому лечению подлежат также опухоли 
вилочковой железы, загрудинный зоб, кисты и тератомы средостения. 
Современные высокоспециализированные технологии позволяют сего-
дня выполнять пересадку сердца и легких. В последнее время широкое 
распространение получают торакоскопические оперативные вмеша-
тельства. Особый раздел торакальной хирургии составляет огнестрель-
ная и механическая травма груди. 
Внутригрудные операции связаны с неизбежным вскрытием одной 
или обеих плевральных полостей. При этом возникают нарушения ды-
хания и кровообращения, обусловленные повреждением дыхательной 
мускулатуры, обструкцией дыхательных путей слизью, кровью, а в не-
которых ситуациях и гноем, коллапсом легкого, парадоксальным дыха-
нием, флотацией средостения, кровопотерей, синдромом малого сер-
дечного выброса, раздражением обширных рефлексогенных зон, шоко-
генными реакциями на травму сердца и легких. 
Открытый пневмоторакс является основным звеном развития на-
рушений газообмена в легких. Он приводит к так называемому парадок-
сальному дыханию, сущность которого заключается в следующем. Во 
время вдоха атмосферный воздух через дефект грудной стенки прохо-
дит в плевральную полость, при этом легкое неповрежденной стороны 
еще более поджимается, и воздух из него «выдавливается» в противо-
положное легкое. Во время выдоха часть выдыхаемого воздуха посту-
пает в легкое на стороне пневмоторакса, что приводит к его частичному 
раздуванию. Таким образом, при парадоксальном дыхании значитель-
ная часть воздуха перемещается из одного легкого в другое, создавая 
условия для вентиляции смешанным (атмосферным и выдыхаемым) 
воздухом. 
Расстройства дыхания при открытом пневмотораксе усугубляет и 
флотирование средостения, которое на вдохе смещается в здоровую 
сторону, а на выдохе – в сторону пневмоторакса. Такое смещение 
уменьшает дыхательный объем неповрежденного легкого и создает не-
благоприятные условия для кровообращения. 
В спавшемся на стороне пневмоторакса легком возникают частич-
но или полностью невентилируемые участки при их относительно хо-
рошей перфузии. Кровь, прошедшая мимо газообменных мембран, ос-
тается неартериализированной. Такие нарушения вентиляционно-
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перфузионных отношений называют шунтированием венозной крови в 
артериальное русло (шунт). При фракции истинного шунта, превы-
шающей 30%, происходит критическое снижение напряжения кислоро-
да в артериальной крови (РаО2), которое не поддается коррекции вен-
тиляцией чистым кислородом. 
Рассматриваемые изменения в связи с пневмотораксом возникают 
лишь в условиях самостоятельного дыхания. ИВЛ нивелирует эти на-
рушения. Однако и во время ИВЛ может проявиться отрицательное 
влияние ряда факторов на газообмен в легких, в частности, положение 
пациента на здоровом боку с подложенным валиком, сдавление хирур-
гом легкого на стороне вмешательства, однолегочная вентиляция. 
При торакальных операциях возникают системные и внутрилегоч-
ные нарушения кровообращения. Они могут быть обусловлены механи-
ческим травмированием сердца и крупных сосудов (сдавление, смеще-
ние, перегибы), рефлекторными реакциями, некомпенсированной кро-
вопотерей. После операции расстройства гемодинамики могут быть 
также результатом обильной транссудации и экссудации в плевральную 
полость. 
Предоперационная подготовка. У многих пациентов, оперируемых 
на органах груди, ограничены функциональные резервы и в той или 
иной степени проявляются недостаточность дыхания и кровообраще-
ния. Этим определяется необходимость тщательной, всесторонней 
оценки их предоперационного состояния. При торакальных операциях 
всегда существует высокий риск легочных осложнений и развития сер-
дечной недостаточности. Скрупулезная предоперационная подготовка 
способствует уменьшению их частоты. 
Нарушения функции легких проявляется многими симптомами, 
раньше других возникает одышка. Она является следствием инфильтра-
тивного процесса, фиброза легких, скопления мокроты в дыхательных 
путях, отека слизистой оболочки. При хроническом бронхите, бронхи-
альной астме одышка сопровождается хрипами в легких. Возникнове-
ние одышки при физической нагрузке свидетельствует о недостаточно-
сти кровообращения. 
Важное диагностическое значение имеет кашель, его характер. 
Сухой кашель возникает при раздражении опухолевым или инфильтра-
тивным процессом верхних дыхательных путей. Кашель с обильной 
мокротой может указывать на деструкцию легочной ткани. Полезную 
информацию можно получить при бактериологическом исследовании 
мокроты. 
Кровохарканье возникает при онкологических заболеваниях, абс-
цессе, туберкулезе легких, бронхоэктазах. Обильное отделение крови 
является показанием для раздельной интубации бронхов с целью пре-




Боль в груди, усиливающаяся при вдохе, выпот в плевральную по-
лость свидетельствуют о поражении плевры. Охриплость голоса (сдав-
ление n. reccurens), симптом Горнера (сдавление симпатического ство-
ла), высокое стояние купола диафрагмы (сдавление диафрагмального 
нерва), синдром верхней полой вены указывают на патологический 
процесс в средостении. 
Основным проявлением поражения сердца является недостаточ-
ность кровообращения. Она проявляется низким сердечным выбросом, 
застоем крови в венах малого и большого круга кровообращения. Это 
проявляется высокой артериовенозной разницей по кислороду и, соот-
ветственно, низким напряжением кислорода в венозной крови. Арте-
риовенозная разница может быть нормальной в покое при компенсиро-
ванной сердечной недостаточности. Компенсаторные механизмы при 
поражении сердца включают гипертрофию желудочков (увеличение ко-
нечно-диастолического объема желудочка) и повышение симпатическо-
го тонуса (гиперкатехоламинемия). 
Каждый пациент, готовящийся к торакальной операции, должен 
быть тщательно обследован. Наряду с общеклиническими анализами 
крови и мочи необходимо определить содержание глюкозы, электроли-
тов, мочевины и креатинина, билирубина, печеночных ферментов в сы-
воротке крови. Подлежит исследованию газовый состав артериальной 
крови и система гемостаза. Всем без исключения пациентам выполняют 
ЭКГ. При подозрении на нарушение дыхательной функции легких ис-
следуют функцию внешнего дыхания. Показатели данного исследова-
ния используют не только для оценки степени функциональных нару-
шений, но и для прогнозирования способности пациента перенести опе-
рации по удалению легкого. Рестриктивный компонент патологии лег-
ких определяют по снижению показателя форсированной жизненной 
емкости легких (ФЖЕЛ), обструктивный компонент – по уменьшению 
форсированного выдоха за 1 с (ОФВыд1), снижению скорости пикового 
потока на выдохе (ВыдПпик). Прогноз результатов пульмонэктомии 
считают плохим, если ОФВыд1 менее 2 л; МВЛ, ОФВыд1/ФЖЕЛ со-
ставляют менее 50% от нормальных величин, РаСО2 более 45 мм рт.ст, 
потребление кислорода менее 10 мл/кг/мин. При показателях внешнего 
дыхания пациента хуже любого из вышеуказанных, проводят раздель-
ное исследование функции каждого легкого. Если предполагается, что 
ОФВыд1 составит после операции более 800 мл, пациенту считается 
операбельным. Осложнения любой легочной операции следует ожидать 
при ВыдПпик менее 70% и ОФВыд1/ФЖЕЛ менее 60% от должных 
значений. 
При онкологических заболеваниях необходимо выявить локализа-
цию и распространенность опухоли, а также метастатические очаги. Для 
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этого проводят рентгенографию, а при необходимости компьютерную 
томографию. Смещение трахеи и бронхов может затруднить проведение 
эндотрахеальной трубки. 
Пациентом, готовящимся к операции на сердце, дополнительно 
выполняют эндоваскулярное исследование сердца и эхокардиографию, 
при этом может быть получена следующая информация: степень стено-
зирования/недостаточности клапанов сердца, степень дисфункции же-
лудочков, степень проходимости коронарных артерий, минутный объем 
кровообращения, эффективность вентрикулярного сокращения (фрак-
ция выброса, N= для правого желудочка > 65%, левого - >50%), нару-
шение вентиляционно-перфузионного отношения (по различия напря-
жения кислорода крови притекающей и оттекающей из легких), наличие 
выпота в перикарде. 
Предварительная предоперационная подготовка обычно сводится 
к симптоматической и общеукрепляющей терапии. Очень важно убе-
дить пациентов прекратить курение. При хронических обструктивных 
заболеваниях легких эффективны бронходилататоры (селективные β2-
адреномиметики: изоэтарин, 1% раствор 0,3 мл; салбутанол 5% раствор 
0,1 мл - через небулайзер). Обострение воспалительного процесса, 
гнойная интоксикация являются показаниями для проведения курса ан-
тибиотикотерапии. Необходимо перед операцией уменьшить избыточ-
ную бронхиальную секрецию и нормализовать дренирование мокроты. 
Эта задача решается в трех направлениях: а) улучшение реологических 
свойств мокроты, б) повышение функциональной способности реснит-
чатого эпителия бронхов и в) облегчение механического удаления мок-
роты. Решение первых двух задач достигают путем применения пароки-
слородных и аэрозольных ингаляций, трахеальных инстилляций и ин-
фузионной гидратации. Стимуляция движения мокроты происходит при 
лечебной перкуссии грудной клетки, вибрационном и вакуумном мас-
саже. Весьма эффективным методом удаления мокроты является посту-
ральный дренаж, особенно если его сочетать с лечебным массажем 
грудной клетки. Отсутствие эффекта от вышеизложенных мер служит 
показанием к лечебной фибробронхоскопии и бронхоальвеолярному ла-
важу. 
Медикаментозная подготовка пациентов с заболеваниями сердца 
носит поддерживающий характер. Так, при мерцательной аритмии с вы-
сокой частотой сердечных сокращений, характерной для митрального 
стеноза, применяют сердечные гликозиды (дигоксин: начальная доза – 
15 мкг/кг, через 6 ч – 5 мкг/кг, поддерживающая доза – 5 мкг/кг каждые 
12 ч). Для нормализации ЧСС при среднетяжелом митральном стенозе 
используют β-блокаторы в небольших дозах (пропранолол, 20-40 мг 
внутрь через 6-8 ч). При лечении митральной недостаточности приме-
няют дигоксин, вазодилататоры и мочегонные препараты. Эффективны 
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и ингибиторы АПФ. Уменьшение общего периферического сопротивле-
ния сосудов приводит к увеличению разовой производительности серд-
ца и уменьшению объема регургитации левого желудочка. 
Пульмонэктомия является наиболее сложной из всех операций на 
легких. Непосредственную медикаментозную подготовку осуществляют 
по обычной методике. При тяжелой дыхательной недостаточности дозу 
седативных препаратов снижают. Обеспечивают мониторинг ЭКГ, ЧСС, 
АД, сатурации артериальной крови кислородом. У пациентов с высоким 
операционно-анестезиологическим риском, а также в случае однолегоч-
ной вентиляции и предполагаемого массивного кровотечения показан 
инвазивный мониторинг АД и ЦВД. При легочной гипертензии, дис-
функции левого желудочка рекомендуется контролировать централь-
ную гемодинамику с помощью катетера Свана-Ганца. 
Анестезию начинают с предварительной легочной оксигенации. 
Для индукции анестезии применяют различные комбинации лекарст-
венных средств. Нередко используют бензодиазепины (диазепим, 0,15 
мг/кг или мидозалам, 0,03 мг/кг), наркотические анальгетики (фентанил, 
5-7 мкг/кг) и барбитураты (тиопентал натрия, 3-5 мг/кг). Они приводят к 
быстрому и спокойному наступлению наркоза. На кафедре торакальной 
хирургии ВМедА разработана и длительное время с успехом применя-
ется схема введения в анестезию, которая предусматривает одновре-
менное (в одном шприце) введение кетамина (1,5-2,0 мг/кг), фентанила 
(5-7 ммкг/кг) и ардуана (0,04-0,06 мг/кг).  
При прогнозировании трудной интубации трахеи предпочтитель-
нее применять мышечные релаксанты деполяризующего действия (лис-
тенон, 1,0-1,5 мг/кг). После введения в анестезию пациенту придают оп-
ределенное положение. Резекцию легкого выполняют чаще в положе-
нии пациента на боку. 
Поддержание анестезии осуществляют комплексом средств, по-
скольку операция на легком весьма травматична. Наиболее рационально 
сочетание общей анестезии и эпидуральной блокады (уровень Th4 – 
Th7). Регионарная блокада обеспечивает надежную защиту от ноцицеп-
тивной импульсации из зоны операции, а заранее установленный эпи-
дуральный катетер в последующем используют для послеоперационно-
го обезболивания. С этой же целью применяют субплевральную блока-
ду межреберных нервов местными анестетиками. Общую анестезию 
часто обеспечивают комбинацией средств для атаралгезии и закиси азо-
та. Однако некоторые авторы не рекомендуют при пульмонэктомии ис-
пользовать закись азота, ссылаясь на ее негативные эффекты: значи-
тельное снижение фракционной концентрации кислорода в дыхательной 
смеси, подавление гипоксической легочной вазоконстрикции, провоци-
рование развития легочной гипертензии. Вместо закиси азота наркоти-
ческий компонент анестезии можно поддерживать кетамином. Эффек-
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тивным методом анестезии является комбинированное применение 
мощных галогенированных ингаляционных анестетиков (изофлуран, се-
вофлуран) и наркотических анальгетиков (фентанил, суфентанил). Гало-
генированные ингаляционные анестетики обладают мощным аналгети-
ческим и бронходилатирующим эффектами, подавляют секрецию сли-
зистой трахеи и бронхов, тормозят рефлексы с дыхательных путей. 
Кроме того, они позволяют быстро и легко управлять глубиной анесте-
зии и, что очень существенно, в отличие от наркотических анальгетиков 
не оказывают выраженного влияния на гипоксическую легочную вазо-
констрикцию. Вместе с тем, галогенированные анестетики обладают 
выраженным кардиодепрессивным действием, что при кровопотере и 
гиповолемии может привести к тяжелым нарушениям кровообращения. 
Общую анестезию поддерживают на III1-III2 уровнях. 
Следует строго контролировать объем и темп кровопотери. Для ее 
восполнения используют кристаллоидные, коллоидные плазмозамени-
тели и компоненты крови (эритромасса, свезезамороженная плазма). 
Кровь и ее эритросодержащие компоненты переливают при кровопотере 
объемом более 20% ОЦК и снижении гемоглобина ниже 80 г/л. Объем 
инфузионно-трансфузионной терапии должен строго соответствовать 
потерям жидкости и крови. Избыточное введение жидкости создает пе-
регрузку малого круга кровообращения, что при однолегочной вентиля-
ции опасно увеличением внутрилегочного шунта и развитием отека лег-
кого. 
При резекции легкого важной задачей является поддержание на 
оптимальном уровне газообмена и кровообращения. ИВЛ нужно прово-
дить в режиме нормовентиляции. Обязательным является периодиче-
ское отсасывание мокроты из трахеи и бронхов. Накопление ее легко 
распознать по появлению хрипов, которые проводятся в дыхательные 
шланги аппарата. Однако контрольное отсасывание нужно производить 
и при отсутствии хрипов. 
У пациентов с обильной мокротой слизистого или гнойного харак-
тера всегда имеется опасность распространения ее по дыхательным пу-
тям во время манипуляции хирурга на легком. При этом создается ре-
альная угроза, с одной стороны, обтурации бронхов, с другой, - диссе-
минации процесса и поражения здоровых участков легкого. Для преду-
преждения отмеченных осложнений предложено несколько способов 
защиты – интубация одного главного бронха и однолегочная вентиля-
ция, раздельная интубация бронхов двухпросветной трубкой. Ранее 
применяемые для этой цели бронхообтураторы в настоящее время ис-
пользуют редко.  
Чаще применяют двухпросветную трубку. Существуют лево- (ти-
па Карленса) и право- (типа Уайта) сторонняя трубки. При правильной 
установке двухпросветная трубка надежно изолирует здоровое легкое 
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от пораженного. Пережатие одного из каналов трубки позволяет венти-
лировать только одно легкое, что создает на отдельных этапах операции 
оптимальные условия для работы хирурга. В то же время можно произ-
водить санацию бронхов невентилируемого легкого. Установка двух-
просветной трубки представляет определенные сложности. Трубку вво-
дят в ротоглотку таким образом, чтобы ее продвинутый дистальный ко-
нец был направлен кверху. Сразу после введения в гортань трубку по-
ворачивают на 90о в сторону интубируемого бронха. Далее трубку про-
двигают по появления сопротивления. Глубина введения трубки от зу-
бов составляет в среднем 29 см. Бронхиальную манжетку раздувают до 
тех пор, пока при спущенной трахеальной манжетке и вдувании не пре-
кратиться сброс воздуха. Правильность положения трубки проверяют 
по следующим критериям. Дыхание должно прослушиваться равномер-
но над обоими легкими. Перекрытие одного из каналов трубки должно 
приводит к прекращению вентиляции соответствующего легкого. Фиб-
робронхоскопия - наиболее надежный способ проверки правиль6ности 
стояния трубки. Высокое давление на вдохе и низкий объем выдоха 
свидетельствуют о неправильном положении трубки.  
Однолегочную вентиляцию можно проводить через однопросвет-
ную эндобронхиальную трубку (для правого бронха - типа Гордона, для 
левого – типа Макинтоша-Литердела,). При левосторонней пневмонэк-
томии может быть пригодна стандартная эндотрахеальная трубка, кото-
рая при «слепом» продвижении проходит, как правило, в правый бронх. 
При этом остается определенный риск блокады правого верхнедолевого 
бронха. В левый главный бронх провести трубку труднее. Трубку типа 
Макинтоша-Литердела продвигают выпуклой кривизной книзу. После 
прохождения гортани ее поворачивают на 90о в сторону левого бронха. 
Правильность положения трубки контролируют по аускультативной 
картине. Рекомендуется контролировать положение трубки с помощью 
фибробронхоскопа. При повороте пациента на операционном столе сле-
дует повторно контролировать правильность положения трубки. При 
наличии показаний к продленной ИВЛ двухпросветную трубку в конце 
операции меняют на обычную эндотрахеальную. 
Несмотря на блокаду пораженных отделов бронхиального дерева, 
необходимо внимательно контролировать состояние дыхательных путей 
и периодически аспирировать мокроту, так как изоляция может оказать-
ся несостоятельной вследствие разрыва бронхиальной или трахеальной 
манжетки, смещения трубки. Кровь из дыхательных путей удалить лег-
че, если перед аспирацией в трубку ввести 5 мл 4% раствора гидрокар-
боната натрия. Если не удалось полностью предупредить попадание 
мокроты или крови в бронхи, помимо аспирации, целесообразно в конце 
операции выполнить санационную бронхоскопию. 
Однолегочная ИВЛ потенциально опасна развитием нарушения 
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газообмена в легких вследствие высокого артериовенозного шунтиро-
вания, которое в данной ситуации может достигнуть 30% и более. С це-
лью предупреждения тяжелой гипоксемии следует стремиться к макси-
мальному уменьшению продолжительности однолегочной вентиляции и 
проводить ее чистым кислородом. При превышении пикового давления 
в дыхательных путях 35 см вод. ст. необходимо уменьшить дыхатель-
ный объем и увеличить частоту вентиляции. Если вышеуказанные меры 
не привели к нормализации газообмена следует создать постоянно по-
ложительное давление (5-10 см вод. ст.) в спавшемся легком и прибег-
нуть к периодическому раздуванию его кислородом. В случае неэффек-
тивности предпринятых мер, следует создать постоянный поток кисло-
рода в коллабированное легкое, а ИВЛ проводит с ПДКВ (5-10 см вод. 
ст.). При неподдающейся коррекции выраженной гипоксемии необхо-
димо просить хирургов наложить зажим на легочную артерию удаляе-
мого легкого либо немедленно расправить его. 
Перед закрытием грудной клетки контролируют герметичность 
наложения швов на главном бронхе. Плевральную полость заливают 
физиологическим раствором и проводят ИВЛ в объеме, создающем по-
вышенное давление в дыхательных путях (до 40 см вод. ст.). Кратко-
временное увеличение пикового давления способствует полному рас-
правлению оставшегося легкого. После удаления легкого плевральная 
полость заполняется транссудатом с кровью, в последующем они явля-
ются основой для развития фиброза. Дренаж плевральной полости по-
вышает риск инфицирования, поэтому его устанавливают по показани-
ям, в случае риска просачивания воздуха через культю бронха или 
чрезмерного кровотечения. Уровень жидкости в плевральной полости 
периодически контролирует. При слишком быстром накоплении ее соз-
даются предпосылки для смещения средостения, что приводит к сдав-
лению оставшегося легкого и гипоксемии, а также к нарушению прито-
ка крови и синдрому малого сердечного выброса. Избыток транссудата 
в плевральной полости удаляют пункционным путем. Следует иметь в 
виду, что и слишком медленное накопление жидкости может привести к 
смещению средостения в обратном направлении. 
В послеоперационном периоде очень важно не допустить прогрес-
сирования гипоксемии и недостаточности кровообращения. Причинами 
гипоксемии могут быть ослабление дыхания вследствие выраженного 
болевого синдрома, скопление мокроты в дыхательных путях, образо-
вание ателектазов. Всем пациентов необходимо обеспечить хорошее 
обезболивание. Наиболее эффективная аналгезия достигается продлен-
ной эпидуральнной или субплевральной блокадой. Субплевральную 
блокаду выполняют с помощью набора для эпидуральной анестезии, 
ориентируясь на уровень послеоперационной раны. Определяют линию, 
проходящую через углы ребер (5-7 см от остистых отростков позвон-
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ков). Выбирают точку, после анестезии кожи и подкожной клетчатки 
продвигают иглу для эпидуральной анестезии постепенно вперед до 
контакта с ребром. Далее иглу направляют к верхнему краю ребра, а за-
тем за него на 2-4 мм до ощущения легкого провала. Продвижению иг-
лы должно предшествовать введение анестетика. Если не удается про-
щупать верхний край ребра, следует ориентироваться на тест утраты 
сопротивления. Через просвет иглы вводят тонкий катетер (∅ 0,8 мм). 
Катетер проводят за острый конец иглы таким образом, чтобы его дис-
тальный конец выходил на 2 см в сторону позвоночника. После удале-
ния иглы, катетер фиксируют к коже полосками лейкопластыря. После-
операционное обезболивание достигают фракционным введением мест-
ного анестетика (20-25 мл 1% раствора лидокаина) каждые 3-4 ч. В слу-
чае недостаточной эффективности проводникового обезболивания, его 
дополняют внутривенным введением анальгетиков. Наркотические 
средства (морфин, омнопон, промедол) для этой цели использовать 
опасно из-за центральной депрессии дыхания. Достаточную анальгезию 
без угнетения дыхания можно достичь с помощью агонистов-
антагонистов опиатных рецепторов (бупранал, 0,5-1,0 мкг/кг; буторфа-
нол, 0,03-0,05 мг/кг) или ненаркотических анальгетиков (ксефокам 0,1-
0,2 мг/кг; кетеролак 0,15-0,4 мг/кг), которые вводят в сочетании с анти-
гистаминными средствами (димедрол 0,15-0,3 мг/кг). 
Важная роль принадлежит профилактике дыхательной недоста-
точности, которая должна носить комплексный характер. Сразу после 
операции пациенту придают полусидячее положение, для этого голов-
ной конец кровати приподнимают на 30о. Производят постоянную инга-
ляцию кислорода, концентрацию которого желательно поддерживать на 
уровне 30%. Создают условия для облегчения отхождения мокроты ме-
тодами респираторной терапии, изложенными выше. Микроателектазы 
нередко поддаются расправлению с помощью специальных режимов 
дыхания (принудительной спирометрии, ПДКВ, ВЧинжИВЛ масочным 
способом). При устойчивых ателектазах проводят лечебную бронхоско-
пию. 
Устраняют постгеморрагическую анемию и нарушения кровооб-
ращения. У большинства пациентов нарушения кровообращения проте-
кают по гипердинамическому режиму, как типовая реакция на стрессо-
вую ситуацию. При увеличенном сердечном выбросе и ОПСС целесо-
образно использовать вазодилатирующие препараты (нитропруссид на-
трия, 0,5-6,0 мкг/кг/мин), которые вводят с помощью дозатора лекарст-
венных средств (инфузомата) под постоянным мониторингом показате-
лей гемодинамики. Низкий сердечный выброс может быть обусловлен 
гиповолемией, низким ОПСС или миокардиальной слабостью. Для ги-
поволемии характерны тахикардия, гипотония и снижение гематокрита 
в динамике. Восполнение кровопотери в послеоперационном периоде 
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проводят по общим принципам, достигая умеренной гемодилюции 
(Ht=30%-35%). Миокардиальная недостаточность проявляется низким 
сердечным выбросом, высоким ЦВД и олигурией. В этих случаях при-
меняют ареномиметики (дофамин, добутрекс, адреналин, норадрена-
лин). Дофамин в дозе до 10 мкг/кг/мин наряду с мощным инотропным 
действием расширяет сосуды почек, сердца, мозга, и только в более вы-
сокой дозе – приводит к вазоконстрикции и увеличению ОПС. Избира-
тельным β-адреномиметическим эффектом обладает добутамин, в дозе 
до 10 мкг/кг/мин он приводит к перераспределению кровотока в пользу 
миокарда и головного мозга. Использование больших доз добутрекса 
может сопровождается значительной тахикардией, что повышает по-
требность миокарда в кислороде. 
Лобэктомия в анестезиологическом плане представляет меньше 
проблем, чем резекция легкого. У данной категории пациентов наруше-
ния дыхания носят менее выраженный характер. Однолегочная венти-
ляция здесь показана в крайних случаях. При необходимости защиты 
здорового легкого от секрета или крови, изоляцию его достигают с по-
мощью двухпросветной трубки. 
Декортикация легкого и плеврэктомия очень травматичны и свя-
заны с большой кровопотерей. Пациенты еще до операции могут иметь 
пневмоторакс. В случае отсутствия дренажа плевральной полости и не-
герметичности легкого, ИВЛ может перевести открытый пневмоторакс 
в клапанный (напряженный). Если период времени от индукции анесте-
зии до вскрытия плевральной полости небольшой, ИВЛ можно прово-
дить с большой осторожностью без предварительного дренирования 
плевральной полости. ИВЛ осуществляют, как правило, через обычную 
эндотрахеальную трубку. Кровопотерю во время операции можно 
уменьшить, если применить управляемую гипотонию. С успехом может 
быть использовано сочетание общей анестезии с эпидуральной блока-
дой (Th4 – Th7). 
Анестезия при операциях на органах средостения. Операции при 
ограниченных по объему патологических процессах в средостении (за-
грудинный зоб, киста, тератома, опухоль вилочковой железы без миопа-
тии) не представляют особых проблем для анестезиологического обес-
печения. Общая анестезия проводится на основе тех же принципов, что 
и при других грудных операциях. При больших кистах, опухолях могут 
быть смещение, размягчение или сдавление трахеи. Такие операции 
связаны с риском повреждения трахеи. Это нужно заранее предусмот-
реть и быть готовым к проведению анестезии при варианте операции на 
трахее. 
Анестезия при операциях на трахее проводится в соответствии с 
общими принципами, принятыми при операциях на легких. Основным 
отличием является проблема обеспечения адекватного газообмена при 
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нарушении герметичности дыхательных путей. Необходимо учитывать 
и исходную обструкцию трахеи. Для премедикации не рекомендуют ис-
пользовать атропин, поскольку он повышает вязкость мокроты. При тя-
желой обструкции дыхательных путей интубацию трахеи целесообразно 
выполнять при спонтанном дыхании. Эндотрахеальную трубку подби-
рают такого размера, чтобы ее можно было провести за зону обструк-
ции. Для индукции анестезии предпочтительнее использовать галогени-
рованные ингаляционные анестетики. Они позволяют быстро достичь 
желаемой глубины анестезии и при этом в меньшей степени угнетают 
дыхание. В случаях тяжелой гипоксемии ИВЛ проводят газовой сме-
сью, содержащей высокую концентрацию кислорода (50% и более). Пе-
ред этапом операции, связанным с пересечением трахеи, эндотрахеаль-
ную трубку подтягивают выше места обструкции. Сразу после трахео-
томии в дистальную часть трахеи вводят стерильную трахеостомиче-
скую трубку, через которую продолжают ИВЛ. Во время наложения 
анастомоза эффективную вентиляцию легких можно обеспечить инжек-
ционной высокочастотной ИВЛ через тонкий катетер, который вводят 
через эндотрахеальную трубку в дистальный отрезок трахеи. После 
операции важно быстро восстановить у пациента самостоятельное эф-
фективное дыхание и произвести экстубацию. 
Анестезия при операциях на пищеводе. Особенности общей ане-
стезии при операциях на пищеводе обусловлены несколькими фактора-
ми. Нарушение проходимости пищевода приводит к алиментарному ис-
тощению, анемии и гипопротеинемии. В горизонтальном положении 
пациента может происходить затекание застойного содержимого в ды-
хательные пути. Постоянная аспирация пищи приводит к хроническому 
бронхиту, фиброзу легких. Отмеченные особенности предрасполагают к 
усилению эффекта барбитуратов и удлинению действия мышечных ре-
лаксантов, а также к увеличению частоты нарушений газообмена. В пе-
риод подготовки к операции показано проведение парентерального пи-
тания. 
Для профилактики аспирации перед началом анестезии вводят в 
пищевод зонд и опорожняют его. Эффективными средствами преду-
преждения развития синдрома Мендельсона являются антациды (цитрат 
натрия, 30 мл 0,3 моль/л), блокаторы гистаминовых Н2-рецепторов (ци-
метидин, 200 мг). Гранулированные антациды (трисиликат магния) не 
уменьшают частоту осложнений, а при их аспирации приводят к разви-
тию пневмонии. После вводной анестезии производят интубацию тра-
хеи с соблюдением всех правил профилактики регургитации. Анесте-
зию поддерживают на достаточно глубоком уровне. Этим условиям от-
вечает сочетанная анестезия, включающая общую и эпидуральную. 
Удаление опухоли пищевода в средней трети выполняют в два этапа – 
лапаротомный и торакотомный. Легкое на стороне торакотомии хирур-
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ги периодически поджимают, чтобы обеспечить доступ к пищеводу. 
Поэтому следует производить интубацию двухпросветной трубкой. Ес-
ли операцию выполняют без торакотомии, это не исключает вероят-
ность повреждения медиастинальной плевры и возникновения пневмо-
торакса. Иногда повреждение остается незамеченным хирургом, поэто-
му после операции необходим контроль состояния легких с проведени-
ем рентгенографии грудной клетки. Необходимо тщательно следить за 
темпом и объемом кровопотери, она нередко бывает массивной. Для 
своевременной коррекции гиповолемии необходимо заранее установить 
два венозных катетера. После операции сохраняется риск аспирации. 
Удаление эндотрахеальной трубки следует проводить после полного 
восстановления сознания. 
Массивное легочное кровотечение возникает вследствие деструк-
тивного процесса инфекционно-воспалительного характера (туберкулез, 
пневмония) и является показанием для операции. Для этих пациентов 
основную опасность представляет асфиксия, вызванная обтурацией ды-
хательных путей кровью. Пациенты нередко заглатывают большой объ-
ем крови, что ведет к переполнению желудка, опасности аспирации и 
регургитации желудочного содержимого в дыхательные пути. Таких 
пациентов в предоперационном периоде до начала анестезии держат в 
положении на пораженной стороне. Постоянно ингалируют кислород 
через маску. Устанавливают несколько (2-3) внутривенных катетеров 
большого диаметра. Интубацию трахеи безопаснее проводить при со-
храненном сознании. Возможна интубация без миорелаксантов на фоне 
самостоятельного дыхания после индукции анестезии гологенирован-
ными анестетиками (изофлуран, изофлуран) в сочетании или вне соче-
тания с неингаляционными анестетиками (кетамин, барбитураты, это-
мидат). ИВЛ начинают после отсасывания крови из дыхательных путей. 
Такая тактика предупреждает проталкивание крови в мелкие бронхи и 
возникновение обтурационных ателектазов. В случаях массивного кро-
вотечения, сопровождающегося резкой депрессией кровообращения, 
рассматриваемая методика не приемлема. При таких обстоятельствах 
приходится на фоне неглубокой внутривенной общей анестезии быстро 
вводить миорелаксанты деполяризующего действия, кратковременно 
вентилировать легкие через маску, интубировать трахею, продолжать 
ИВЛ, не создавая высокого пикового давления. Только после устране-
ния опасной гипоксии можно приступать к отсасыванию крови из дыха-
тельных путей. У таких пациентов целесообразно проводить вентиля-
цию легких высокочастотным инжекционным методом. Применение 
двухпросветной трубки надежно защищает здоровое легкое от крови и 
позволяет санировать каждое легкое по отдельности. Наряду с вышеиз-
ложенными мерами важно быстро компенсировать кровопотерю. 
Ранения легкого.  
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Показаниями для неотложной операции у раненных в грудь явля-
ются продолжающееся внутриплевральное кровотечение и прогресси-
рующая дыхательная недостаточность. Сама торакальная травма и рас-
стройства дыхания при ней сопровождаются гиперкатехоламинемией. 
Это приводит к временной гипертензии, что маскирует тяжесть состоя-
ния пострадавшего. Средства, используемые для премедикации и общей 
анестезии, тормозят компенсаторные процессы, могут быстро ухудшить 
состояние раненого. ИВЛ в режиме гипервентиляции, приводящей к ги-
покапнии, также может привести к значительной депрессии кровообра-
щения. 
При повреждении легкого относительно небольшой клапанный 
пневмоторакс может превратиться в результате ИВЛ в напряженный. 
Чтобы избежать тяжелой гипоксии, при проникающих ранениях с по-
вреждением легкого без открытого пневмоторакса необходимо до нача-
ла ИВЛ дренировать плевральную полость. 
При значительном дефекте крупного бронха трудно обеспечить 
эффективную ИВЛ из-за большого сброса газовой смеси через рану. В 
таких случаях выходом из положения является вентиляция легких вы-
сокочастотным инжекционным методом либо раздельная интубация 
бронхов с последующей однолегочной вентиляцией. 
Нужно помнить и о том, что при ранениях легкого кровь обычно 
попадает в дыхательные пути, после интубации необходима их тща-
тельная санация. При поступлении в бронхи значительного количества 
крови, которая создает опасность асфиксии, тактика должна быть такой 
же, как у пациентов с массивным легочным кровотечением. 
После операций на легких раннее восстановление сознания, мы-
шечного тонуса и кашлевого рефлекса имеют особое значение. Прежде 
чем экстубировать пациента, нужно убедиться в стойком восстановле-
нии самостоятельного дыхания. Чтобы избежать возникновения напря-
женного пневмоторакса во время ИВЛ, дренажные трубки подключают 
к подводному клапану. 
Анестезия при внеполостных операциях небольшого объема (сек-
торальная резекция молочной железы, удаление доброкачественной 
опухоли грудной стенки, обработка непроникающей раны, дренирова-
ние плевральной полости) проводится по методике тотальной внутри-
венной анестезии при спонтанном дыхании. Могут быть применены и 
ингаляционные анестетики (закись азота, изофлуран, севофлуран) ма-
сочным способом. Большие и травматичные операции на грудной стен-
ке (мастэктомия, резекция ребер, торакопластика) обычно выполняют 
под комбинированной общей анестезией с интубацией трахеи и ИВЛ. 
При мастэктомии, торакопластике для уменьшения кровопотерей пока-
зана искусственная гипотония. Ее достигают применением венозных 
дилятаторов (нитропруссид натрия, 0,1-2,0 мкг/кг) либо ганглиолитиков 
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(пентамин, по 0,15-0,20 мг/кг до наступления эффекта). Гипотензивную 
анестезию проводят только в условиях ИВЛ. После завершения основ-
ного этапа операции, выполняемого на фоне гипотонии, АД повышают 
до исходного уровня с целью проверки надежности гемостаза. 
Торакоскопические операции.  
С помощью торакоскопической технологии выполняют такие 
внутригрудные операции, как атипичная резекция доли легкого, удале-
ние кисты, дренирование абсцесса, ушивание раны легкого, симпатэк-
томия, биопсия опухоли. Во время вмешательства создают на опери-
руемой стороне частичный коллапс легкого. Анестезиологическое обес-
печение торакоскопических операцией осуществляют по методике, 
принятой для торакотомий. Целесообразно использовать двухпросвет-
ную трубку. Во время анестезии следует тщательно следить за пиковым 
давлением в дыхательных путях, при превышении его уровня 30 см вод. 
ст., необходимо в пределах прежней минутной вентиляции легких 
уменьшить дыхательный объем. После торакоскопических операций 
дренаж плевральной полости обычно не устанавливают. В послеопера-
ционном периоде необходим контроль состояния легких для своевре-
менного выявления возможного развития пневмоторакса. Несмотря на 
гораздо меньшие системные нарушения, очень важны эффективное по-
слеоперационное обезболивание и профилактика легочных осложнений. 
Анестезия при операциях на сердце.  
Анестезиологическое обеспечение операций на работающем серд-
це (ранения сердца, митральная комиссуротомия, перевязка открытого 
артериального протока, операции на перикарде) осуществляют в соот-
ветствии с принципам, принятыми для других внутригрудных операций. 
Выбором метода анестезии является общая анестезия с интубацией тра-
хеи и ИВЛ. Основная особенность состоит в том, что вероятность раз-
вития дисфункции сердца значительно выше, поскольку сердце является 
объектом хирургического вмешательства. 
Принципиально различается анестезия при операциях на «оста-
новленном сердце» (аортокоронарное шунтирование, санация камер 
сердца, протезирование клапанов сердца, коррекция некоторых врож-
денных пороков сердца). Эти операции выполняют в условиях искусст-
венного кровообращения (ИК). При ИК полностью прекращается кро-
воснабжение сердца, значительно уменьшается кровоток в легких. ИК 
по своей сути антифизиологический метод, который вызывает сильную 
стрессовую реакцию. 
Ранения сердца быстро приводят к развитию критического состоя-
ния, причинами которого являются большая кровопотеря, дисфункция 
сердца, тампонада перикарда излившейся в его полость кровью при от-
носительно небольшой общей кровопотере. Массивная кровопотеря 
проявляется гипотонией, тахикардией, нарушением микроциркуляции. 
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Для тампонады перикарда характерны высокое ЦВД, набухание шей-
ных вен, приглушенность сердечных тонов, снижение артериального 
давления и учащение пульса. Повышения ЦВД может не быть у ране-
ных в состоянии гиповолемии. У таких пострадавших консервативная 
терапия бесперспективна. Время на подготовку к операции должно быть 
минимальным, так как нарушения кровообращения прогрессируют ка-
тастрофически. Премедикацию, индукцию и поддержание анестезии 
проводят по аналогии с анестезиологическим обеспечением ранений 
легких. Во время самой операции следует иметь в виду возможность 
массивного кровотечения при вскрытии перикарда или обнажения зоны 
повреждения сосуда. Важно подготовиться к сбору и реинфузии крови, 
излившейся в рану. Если к моменту выделения поврежденного сосуда 
артериальное давление остается в пределах нормы или повышено, целе-
сообразно для уменьшения кровопотери снизить его с помощью дропе-
ридола, венозных дилятаторов или ганглиолитиков. При этом следует 
учитывать, что на фоне гиповолемии выраженный гипотензивный эф-
фект может быть достигнут при введении небольшой дозы препарата. 
Аортокоронарное шунтирование (АКШ) – самая часто выполняе-
мая кардиохирургическая операция. Основной задачей анестезиологи-
ческого обеспечения является поддержание в миокарде благоприятного 
баланса между доставкой и потребностью в кислороде, т.е. выбор мето-
да анестезии и лекарственных средств должен быть таким, чтобы не 
уменьшить обеспечение миокарда кислородом и не увеличить потреб-
ление его. Перед операцией пациенты часто находятся в сильном эмо-
циональном напряжении. Таким пациентом требуется усиленная преме-
дикация. Кроме стандартно применяемых бензодиазепинов (диазепам, 
5-10 мг или лоразепам, 2-4 мг per os), рекомендуют назначать наркоти-
ческий анальгетик (омнопоп, 5-10 мг, в/м) с антигистаминным препара-
том (димедрол, 10 мг). Только очень ослабленным и пожилым пациен-
там нежелательно использовать опиаты, следует уменьшить дозу и дру-
гих препаратов. 
Во время анестезии возникает необходимость в частом введении 
лекарственных средств. Еще до индукции анестезии устанавливают три 
катетера (в подключичную и яремную вены, а также в лучевую арте-
рию) большого диаметра. Является стандартом подготовка по одному 
инфузомату с адреномиметиками (допамин, добутрекс) и с вазодилята-
торами (нитропруссит натрия). Подключают мониторы, которые долж-
ны обеспечить контроль ЭКГ, АД (прямым методом), ЦВД, давления в 
легочной артерии. Кроме этого необходимо контролировать почасовой 
диурез, температуру тела (в наружном слуховом проходе), а также ла-
бораторные показатели газов крови, гематокрита, концентрацию калия, 




Индукцию анестезии осуществляют так, чтобы не спровоцировать 
выраженных гемодинамических реакций. Такая методика получила на-
звание кардиоиндукции. После преоксигенации легких вводят внутри-
венно большие дозы центральных анальгетиков (фентанил, 20-40 
мкг/кг) в сочетании с бензодиазепинами (мидазолам, 0,05-0,1 мг/кг; диа-
зепам, 0,15 мг/кг). Можно применять и умеренные дозы опиоидов (фен-
танил, 7-10 мкг/кг) в комбинации с барбитуратами (тиопентал натрия, 1-
3 мг/кг) или этомидатом (0,05-0,2 мг/кг). После выключения сознания 
вводят мышечный релаксант (панкуроний, 0,06-0,1 мг/кг). По достиже-
нию достаточной глубины анестезии и релаксации интубируют трахею 
трубкой с манжеткой низкого давления. Осуществляют ИВЛ 50% ки-
слородом с воздухом. Повышение АД во время введения в анестезию 
свидетельствует о недостаточном аналгетическом компоненте анесте-
зии, а увеличение давления более чем на 20% является показанием для 
применения вазодилятаторов. 
Наиболее адекватную анестезию можно обеспечить применением 
комбинации внутривенных препаратов и ингаляционных анестетиков. В 
качестве внутривенных средств для анестезии используют фентанил (5 
мкг/кг по мере необходимости), мидазолам (1-3 мкг/кг/мин), кетамин 
(20-60 мкг/кг/мин), пропофол (2-4 мг/кг/ч). Общая доза фентанила за 
анестезию составляет 50-100 мкг/кг. Сочетание кетамина с диазепамом 
обеспечивает стабильную гемодинамику. Мидазолам с кетамином при-
меняют пациентом с выраженной миокардиальной недостаточностью. 
Из ингаляционных анестетиков меньшими побочными эффектами на 
кровообращение обладает изофлуран. 
На начальном этапе операции (разрез кожи, стернотомия) важно 
не допустить активации симпатоадреналовой системы. Для этого ане-
стезию углубляют дополнительным введением анальгетика и анестети-
ка. Во время ретракции грудины и перикардотомии, сопровождающейся 
стимуляцией блуждающего нерва, иногда приходиться усиливать темп 
введения инфузионных средств с целью не допустить гипотонии и бра-
дикардии. 
Перед началом искусственного кровообращения (ИК) вводят ан-
тикоагулянты (гепарин 300 ЕД/кг). Через 5 мин исследуют показатель 
активированного времени свертывания крови, если он составляет менее 
400 с, дополнительно вводят гепарин в дозе 100 ед/кг. ИК за счет дилю-
ционного эффекта приводит к снижению концентрации в крови всех ле-
карственных средств, соответственно это сопровождается уменьшением 
глубины анестезии. Кроме того, при выключении из вентиляции легких 
исключается возможность использования ингаляционных анестетиков. 
Поддержание анестезии на этом этапе операции осуществляют допол-
нительным введением внутривенно наркотических анальгетиков и бен-
зодиазепинов. Эффективен здесь и пропофол. На период ИК продолжа-
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ют обеспечивать мышечную релаксацию. 
По завершению ИК и с началом согревания пациента, используют 
бензодиазепины (мидазолам, 0,07-0,15 мг/кг). Для увеличения объемной 
скорости перфузии, что способствует ускорению согревания и умень-
шению температурного градиента, применяют введение вазодилятатора 
(нитропруссида натрия). При восстановлении легочного кровотока во-
зобновляют ИВЛ чистым кислородом. Для стабилизации гемодинамики 
нередко приходиться применять дофамин или добутрекс. Нормализация 
АД является ориентиром для прекращения ИК. После завершения ИК 
оптимизируют преднагрузку, для чего осуществляют трансфузию ос-
тавшейся в контуре насоса АИКа жидкости. После удаления шунти-
рующих канюль остаточное действие гепарина нейтрализуют протами-
ном сульфатом. Протамин вводят из расчета 1 мг на 100 ЕД гепарина 
под контролем АВС. Следует учитывать и тот факт, что контакт крови с 
трубопроводами, насосом и пузырьками кислорода в оксигенаторе мо-
жет привести к повреждению тромбоцитов и потреблению факторов 
свертывания, а гипотермия потенцирует нарушения гемостаза. При про-
должающемся кровотечении, прежде всего, необходимо согреть паци-
ента до нормальной температуры тела. Истощение факторов свертыва-
ния служит показанием для переливания свежезамороженной плазмы, а 
при тромбоцитопении (менее 100 000/мкл) прибегают к инфузии тром-
бомассы. 
Тактика анестезиолога в постперфузионном периоде заключается 
не только в обеспечение анестезии, но и в поддержании функции мио-
карда, нормализации газообмена. На завершающем этапе операции 
(ушивание послеоперационной раны) внутривенно вводят наркотиче-
ский анальгетик в небольшой дозе. При гипертензии благоприятное 
действие оказывают ингаляционные анестетики. Введение вазодилата-
торов (нитропруссида натрия) уменьшает потребление кислорода, уве-
личивает минутный объем кровообращения и улучшает перфузию тка-
ней. Нередко в первые часы после ИК наблюдается низкий сердечный 
выброс, который обусловлен недостаточной защитой миокарда от ги-
поксии. Коррекцию миокардиальной слабости производят дозированной 
инфузией адренэргических средств (допамин, добутрекс) и увеличением 
преднагрузки (инфузия волемических растворов). Кроме вышеперечис-
ленного следует предпринять меры по быстрой нормализации темпера-
туры тела, гематокрита, газового состава крови, кислотно-основного со-
стояния, концентрации сывороточного калия. Тщательно следят за рит-
мом сердечной деятельности, и при его нарушениях проводят анти-
аритмическую терапию. 
Транспортируют пациента из операционной в палату интенсивной 
терапии с особой осторожностью. Во время перевода должны быть 
обеспечены ИВЛ кислородно-воздушной смесью, мониторинг ЭКГ, АД, 
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пульса и сатурации артериальной крови кислородом. Кроме того, необ-
ходимо продолжать введение вазоактивных препаратов с помощью ин-
фузоматов. 
После операции большинству пациентов проводят ИВЛ от двух 
часов до суток. Особое внимание обращают на поддержание стабильной 
гемодинамики. Через 2-4 ч улучшается сократимость миокарда, что по-
зволяет в ряде случаев уменьшить миокардиальную поддержку и сни-
зить волемическую нагрузку. Инфузионную терапию проводят под кон-
тролем ЦВД и давления заклинивания легочной артерии. Только у от-
дельных пациентов сохраняется низкий сердечный выброс длительное 
время, при котором необходима инфузия инотропных препаратов. Не 
менее важным является достижение адекватного послеоперационного 
обезболивания. Для этой цели применяют наркотические анальгетики 
совместно с бензодиазепинами. Хорошая седация достигается постоян-
ной инфузией пропофола в небольших дозах (1-2 мкг/кг/ч). Пропофол 
не угнетает дыхание, а после прекращения его введения происходит бы-
строе восстановление сознания. Тщательно контролируют отделение 
крови по дренажам. Усиление темпа кровопотери до 300 мл в час при 
удовлетворительных показателях гемостаза требует немедленной рето-
ракотомии. Следят за мочеотделением, при снижении производят его 
стимуляцию диуретиками. Пациента переводят на спонтанное дыхания 
и экстубируют, когда полностью восстановилось сознание и нейро-
мышечная проводимость, стабилизирована гемодинамика, нормализо-
вались температура тела и диурез, газы артериальной крови находятся в 
пределах нормальных значений при дыхании кислородом не более 40%, 
дыхательные объемы поддерживаются на приемлемом уровне. 
 
АНАТОМО-ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ ДЕТСКОГО 
ОРГАНИЗМА. ОСОБЕННОСТИ АНЕСТЕЗИИ  
В ПЕДИАТРИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ 
В педиатрической практике анестезия осуществляется по общим 
принципам анестезиологии. Основная задача — защита пациента от 
операционной травмы и обеспечение оптимальных условий для прове-
дения хирургических вмешательств. Очевидно, что выполнение этой за-
дачи обеспечивается достижением различных компонентов анестезии. 
Методы и технические приемы, позволяющие осуществить эти принци-
пы, могут различаться, что связано главным образом с анатомо-
физиологическими особенностями ребенка. Наиболее четко эта специ-
фика проявляется при анестезии новорожденных и детей раннего воз-
раста. 
Особенности анестезии в педиатрической практике реализуются 
на основании общего принципа – каждому пациенту своя анестезия. 
Речь, естественно, идет не об особом виде анестезии. Важно правильно 
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определить необходимые компоненты анестезии в каждом конкретном 
случае. Так, для новорожденных детей не столь важны угнетение созна-
ния и снижение психического восприятия. В то же время особое значе-
ние для них имеет обеспечение таких компонентов анестезии, как под-
держание адекватного газообмена, гемодинамики, аналгезии, темпера-
турного режима. У детей дошкольного и школьного возраста в допол-
нение к указанному, особое внимание следует обратить на щадящее от-
ношение к психики. Ребенку трудно объяснить необходимость опера-
тивного вмешательства, и он ни при каких обстоятельствах «не должен 
присутствовать на собственной операции», т.е. любые операции и ма-
нипуляции должны проводиться под общей анестезией. 
Совершенно очевидно, что детский анестезиолог должен хорошо 
знать анатомо-физиологические особенности ребенка и быть квалифи-
цированным педиатром. Эти знания необходимы для оценки основных 
жизненно важных функций, их коррекции и поддержания во время опе-
рации, в процессе анестезии и в стадии пробуждения. 
 
Анатомо-физиологические особенности ребенка с точки зрения 
анестезиолога 
Анатомо-физиологические особенности детского организма явля-
ются основным фактором, определяющим специфику анестезиологиче-
ской защиты ребенка. Эти особенности и отличия от взрослых пациен-
тов наиболее выражены у новорожденных и детей раннего возраста. 
Новорожденный и, особенно, недоношенный ребенок, страдающий тем 
или иным заболеванием, с точки зрения анестезиолога представляет со-
бой пациента с очень высокой степенью риска. Объясняется это многи-
ми причинами. 
Само рождение ребенка является физиологическим стрессом, во 
время которого резко меняются механизмы функционирования крово-
обращения, газообмена, энергетического обмена и выделения. В первые 
месяцы жизни, а иногда и дольше ряд жизненно важных систем морфо-
логически и функционально еще недостаточно развиты. Наблюдается 
несоответствие в темпах созревания различных систем («дисфункция 
созревания»), например высокое потребление кислорода и недостаточно 
созревшая система дыхания или чрезмерная теплоотдача в связи с отно-
сительно большой поверхностью тела и недостаточная теплопродукция 
из-за небольшой мышечной массы. 
На отдельных этапах (1, 2, 3-й день жизни, 1-я неделя и т.д.) ново-
рожденный по-разному реагирует на вредные воздействия, а также на 
методы интенсивного лечения. Лабильность ответных реакций, легкая 
ранимость тканей значительно быстрее, чем у взрослых, приводят к 
травме, отеку, кровоизлияниям и нарушению жизненно важных функ-
ций. Лабильность и незрелость ЦНС, малая масса тела и, соответствен-
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но, незначительные энергетические запасы предрасполагают к тому, что 
под воздействием различных факторов, в том числе интенсивной тера-
пии, новорожденный гораздо быстрее взрослого переходит из одного 
критического состояния в другое. Так, «небольшие» неточности в инфу-
зионной терапии на фоне дегидратации могут быстро привести к гипер-
гидратации, неадекватная оксигенотерапия при гипоксемии опасна воз-
никновением гипероксии. Важно отметить, что многие нормальные 
константы жизнедеятельности ребенка раннего возраста изучены менее 
точно, чем у взрослого человека. Определение ряда электрофизиологи-
ческих, биохимических и других показателей у маленьких пациентов 
более сложно, опасно, трудновыполнимо, а иногда и невозможно. Это 
затрудняет как диагностику, так и коррекцию различных нарушений. 
Существует также ряд анатомо-физиологических особенностей, 
важных для анестезиолога, и у детей других возрастных групп. 
Нервная система 
Головной мозг новорожденного ребенка относительно массы тела 
гораздо больше, чем у взрослого, за счет повышенной гидрофильности 
и значительно большего содержания жидкости. Извилины коры голов-
ного мозга плохо выражены и дифференцированы, дифференцировка 
нервных волокон происходит в 3 года, а полностью заканчиваемся к 8 
годам. У таких пациентов недостaточно развиты ретикулярная форма-
ция и другие подкорковые отделы, а также гематоэнцефалический барь-
ер. Учитывая эти особенности, анестезиологу следует помнить о том, 
что у детей раннего возраста значительно больше вероятность и опас-
ность возникновения генерализованной судорожной реакции в ответ на 
раздражители: гипотермию и гипертермию, болевой фактор, гипергид-
ратацию и дегидратацию, некоторые анестетики и другие препараты. 
Гидрофильность тканей и повышенная проницаемость гематоэнцефали-
ческого барьера предрасполагают к отеку и набуханию мозга при гипер-
гидратации. 
Незрелость вегетативной нервной системы проявляется отсутстви-
ем адекватного контроля, а следовательно, и стабилизации кровообра-
щения, дыхания, мышечного тонуса, теплорегуляции. 
Анестезиологу следует помнить, что морфофункциональные осо-
бенности ВНС выражаются в упрямстве у детей 2-3 лет, негативизме у 
детей более старшего возраста, повышенной стыдливости у девочек. 
Система кровообращения 
В процессе рождения и в 1-е сутки жизни кровообращение ребен-
ка претерпевает резкие изменения. У плода оксигенированная кровь из 
плаценты поступает через пупочные вены в нижнюю полую вену, затем 
в правое предсердие и через овальное отверстие в левое предсердие, 
желудочек и аорту. С первым вдохом и расправлением легкого резко 
снижается сопротивление легочных сосудов и возрастает легочный кро-
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воток, увеличивается давление в левом предсердии. Через 10-15 ч это 
приводит к функциональному закрытию овального отверстия, анатоми-
ческое же закрытие его происходит через 2-3 недели, после чего уста-
навливается нормальный тип кровообращения. Однако под влиянием 
гипоксемии, гиперкапнии и ацидоза на этом переходном этапе возника-
ет вазоконстрикция легочных сосудов, и происходит шунтирование че-
рез артериальный проток и овальное отверстие, что усугубляет гипок-
семию. 
Такая ситуация может возникнуть при болезни гиалиновых мем-
бран, диафрагмальной грыже. Применение бета-адреноблокаторов, ин-
галяции кислорода в высоких концентрациях могут в определенной сте-
пени нивелировать это осложнение. 
Относительно большая емкость капиллярного русла и недостаточ-
но совершенная регуляция сосудистого тонуса обусловливают значи-
тельные колебания артериального давления и частоты пульса (табл. 2). 
 
Таблица 2 Частота пульса и артериальное давление у новорожден-
ных и грудных детей 
Возраст Частота пульса в мину-
ту 
Артериальное давление, мм pт. ст. 
сиcтолическое диаcтолическое 
Новорожденный 130-180 65-80 15-45 
1 нед. 115-140 70-80 40-45 
1 мес. 110-130 75-80 45-50 
1 год 100-110 85-40 50-55 
 
У новорожденного скорость кровотока примерно в 2 раза выше, 
чем у взрослого, что связано с повышенным потреблением кислорода и 
более высоким основным обменом. Увеличен также относительный 
ОЦК. В табл.3 приведены показатели ОЦК. 
 
Таблица 3 ОЦК и его компоненты в зависимости от массы тела 
здоровых новорожденных 
Масса тела, г Гематокрит, % ОЦК ОЦП ОЦЭ 
мл мл/кг мл мл/кг мл мл/кг 
2500-3000 55 329,8 113,0 148,8 50,9 181,3 61,6 
3005-3500 53 327,0 98,4 148,9 46,6 171 8 51 7 
3505-4000 52 366,5 96,2 175,6 61,1 190,6 60,1 
4005-4500 56 498,6 94,9 171,7 40,8 226,9 54 0 
Примечание. ОЦП - объем циркулирующей плазмы; ОЦЭ — объем циркулирующих эритро-
цитов. 
 
Более половины циркулирующей крови у новорожденного нахо-
дится в венозном русле, значительная часть в легких и сердце и лишь 
5% в капиллярах, в связи, с чем при централизации кровообращения 
очень быстро наступают нарушение микроциркуляции, тканевая гипок-
сия и ацидоз. На это следует обращать особое внимание у детей с ки-
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шечной непроходимостью, перитонитом, септическим состоянием, ко-
гда имеет место гиповолемия. У детей раннего возраста отмечается бо-
лее высокое содержание гемоглобина. Физиологически это необходимо 
для обеспечения более эффективного транспорта кислорода. Однако бо-
лее высокий гематокрит и наличие фетального гемоглобина приводят к 
гемоконцентрации и ухудшению реологических свойств крови, поэтому 
в предоперационном периоде часто необходимо проводить гемодилю-
цию. 
Система дыхания 
У детей раннего возраста система дыхания еще менее стабильна и 
развита, чем кровообращение. Любые вредные воздействия быстрее 
всего оказывают отрицательное влияние на газообмен. Верхние дыха-
тельные пути, начиная от полости носа, очень узкие, слизистые оболоч-
ки их чрезмерно васкуляризованы и склонны к отеку. Просвет трахеи 
также относительно узок, слизистая оболочка ее рыхлая, хорошо васку-
ляризована. В связи с этим у детей раннего возраста резко возрастает 
опасность отека и обструкции верхних дыхательных путей. Увеличение 
толщины слизистой оболочки трахеи новорожденного ребенка на 1 мм 
уменьшает просвет трахеи на 75%. Язык и надгортанник относительно 
больших размеров, гортань расположена высоко, что, по мнению неко-
торых анестезиологов, усложняет технику интубации трахеи. 
Следует помнить, что у маленьких детей правый главный бронх 
короткий, относительно широкий и отходит под небольшим углом от 
трахеи. Эндотрахеальная трубка легко «проскакивает» в этот бронх. Го-
ризонтальное расположение ребер у новорожденного и высокое стояние 
диафрагмы резко ограничивают возможность увеличения ДО. Минутная 
вентиляция может повыситься лишь за счет увеличения частоты дыха-
ния. Но увеличение ее более чем 60 в минуту быстро приводит к деком-
пенсации дыхательной деятельности. 
Легкие у детей раннего возраста содержат много соединительной 
ткани, более плотны. Многие альвеолы еще полностью не расправлены, 
оболочка их более полнокровна. Все это в сочетании с узостью дыха-
тельных путей приводит к значительному увеличению работы дыхания, 
особенно при нарушении проходимости дыхательных путей. У новоро-
жденных и, особенно, недоношенных детей часто наблюдаются умень-
шение количества сурфактанта и снижение активности этой системы. 
Это приводит к коллапсу легких (табл. 4). 
Как видно из приведенного краткого обзора, организм ребенка 
раннего возраста, обеспечивая необходимый высокий уровень газооб-
мена, не обладает достаточными адаптационными возможностями, по-
этому патологические воздействия без своевременной защиты и кор-
рекции очень быстро приводят к серьезным нарушениям гомеостаза. 
Необходимо также подчеркнуть, что изменения в системе дыхания при-
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водят к нарушениям таких недыхательных функций легкого, как барь-
ерная роль (фильтрация и метаболизм фибрина, деформированных кле-
ток), синтезтромбопластина и снижение фибринолитической активно-
сти крови, образование гепарина.  
 
Таблица 4 Некоторые показатели функции легких у новорожден-
ного и взрослого 
Показатель Новорожденный Взрослый 
Масса легких, г 50 800 
Диаметр трахеи, мм 4-8 18 
Диаметр альвеол, мм 0,05-0,1 0,2-0,3 
Общая альвеолярная поверхность, м2 4 80 
Число альвеол 24 . 106 296 .106 
Жизненная емкость легких, мл/кг 33 52 
Дыхательный объем, мл/кг 6 7 
Частота дыхания, мин –1 40 15-20 
Мертвое пространство, мл/кг 22 22 
Функциональная остаточная емкость, мл/кг 30 34 
Альвеолярная вентиляция, мл/кг в минуту 120 60 
Потребление кислорода, мл/кг в минуту 69 33 
 
Водно-электролитный обмен и КОС 
Одной из особенностей водно-электролитного обмена у детей 
раннего возраста является значительная вариабельность его в различные 
периоды и даже дни жизни. Это связано с ежедневным изменением мас-
сы тела, структурными изменениями клеток и тканей, активностью ре-
бенка и т.п. Общее количество воды в организме новорожденного со-
ставляет 75- 80%, а у недоношенных до 85% массы тела. Количество 
внеклеточной жидкости на единицу массы тела в 2 раза выше, чем у 
взрослого. В первые несколько дней после рождения масса тела ребенка 
уменьшается (физиологическая потеря), что связывают с недостаточ-
ным поступлением жидкости и повышенным катаболизмом после родо-
вого стресса. 
Большинство исследователей считают, что в первые дни жизни у 
ребенка имеется тенденция к метаболическому ацидозу и дыхательному 
алкалозу. Но на 7—10 и день показатели КОС приближаются к нор-
мальным. Форсированное проведение ИВЛ у этих пациентов может бы-
стро привести к дыхательному алкалозу. Быстрая коррекция гиповоле-
мии способствует возникновению ацидоза Это объясняется тем, что при 
резком увеличении ОЦК и объема экстра целлюлярной жидкости изме-
няется соотношение бикарбоната и угольной кислоты (уменьшение со-
держания бикарбоната) и соответственно рН сдвигается в кислою сто-
рону. 
Теплорегуляция 
Поддержание нормальной температуры тела у детей раннего воз-
раста является одной из важных задач детского анестезиолога. Измене-
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ние температуры тела новорожденного, особенно недоношенного, в 
сторону как гипотермии, так и гипертермии быстро вызывает резкие на-
рушения жизнедеятельности, а иногда смерть. Снижение температуры 
на 0,5—0,7 °С приводит к нарушению отдачи тканям кислорода, ухуд-
шению микроциркуляции, сладжингу и метаболическому ацидозу. При 
этом угнетается сердечная деятельность: снижаются сердечный выброс 
и частота сердечных сокращений, возникают аритмии вплоть до фиб-
рилляции желудочков. В процессе анестезии такая гипотермия приво-
дит к торможению гидролиза анестетиков и мышечных релаксантов, 
поскольку снижается ферментная функция печени. У детей, перенесших 
гипотермическую реакцию во время анестезии, наблюдаются замедлен-
ное пробуждение, угнетение рефлексов, а летальность среди недоно-
шенных и новорожденных более высока. 
Повышение температуры свыше 39,5°С также чрезвычайно опасно 
для детей раннего возраста. Гипертермия снижает артериальное давле-
ние, вызывает тахикардию и аритмию, судорожную реакцию и отек 
мозга. У детей раннего возраста резкие нарушения температурной реак-
ции гораздо опаснее и возникают значительно чаще, чем у взрослых. 
Объясняется это морфологическими и физиологическими особенностя-
ми этих пациентов, которые прежде всего заключаются в резком несо-
ответствии процессов теплопродукции и теплоотдачи. Поверхность тела 
новорожденного на 1 кг массы тела в 3 раза больше, чем у взрослого, 
поэтому теплоотдача излучением (с поверхности тела) значительно 
больше, а относительная величина массы мышц, обеспечивающих теп-
лопродукцию, значительно меньше. 
Подкожная жировая клетчатка небольшой толщины, поэтому пло-
хо сохраняет тепло, создаваемое мышцами и работой внутренних орга-
нов. Относительно большая перспирация также усиливает теплоотдачу. 
Существенную роль в процессе терморегуляции играет коричневая жи-
ровая ткань, располагающаяся в межлопаточной области, обволаки-
вающая крупные сосуды в области ворот почек, печени, паховых и под-
мышечных областях. Эта ткань снабжена специальными терморецепто-
рами и при необходимости сохраняет тепло либо усиливает теплоотда-
чу. У детей раннего возраста эти механизмы еще не развиты. 
Таким образом, физиологические реакции детей раннего возраста 
не могут полностью обеспечить адекватную теплорегуляцию и темпера-
тура тела у них в значительной степени зависит от внешней среды. Это 
обстоятельство накладывает на анестезиолога большую ответственность 
за поддержание у них нормальной терморегуляции. 
Прежде всего, у новорожденных и детей раннего возраста в пре-
доперационном периоде, непосредственно перед операцией, в процессе 
анестезии и в ближайшем послеоперационном периоде должна прово-
диться тщательная термометрия. Лучше делать это с помощью монито-
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ров и одного — двух ректальных датчиков. Температура в операцион-
ном зале должна быть 26-28°С. Обычно новорожденных оперируют на 
столах с подогревом, а различные манипуляции также производят на 
специальных реанимационных обогреваемых столах. Целесообразно 
обеспечить вдыхание подогретой до 28-30°С и увлажненной газонарко-
тической смеси. Переливаемые внутривенно растворы должны быть по-
догреты до 32-35 °С. 
Резкая гипертермическая реакция также крайне опасна, а в про-
цессе анестезии она может усилиться. Повышение температуры, если 
это не связано с характером заболевания, по поводу которого проводит-
ся оперативное вмешательство, является противопоказанием к опера-
ции. При значительном повышении температуры тела во время анесте-
зии в послеоперационном периоде следует применять физические мето-
ды охлаждения: раздевание ребенка, охлаждение тела вентилятором, 
обкладывание влажными холодными пеленками, сосудами со льдом, 
промывание желудка или прямой кишки охлажденными до 5-6°С рас-
творами, внутривенное введение растворов аналогичной температуры. 
Хороший эффект дает внутривенное или внутримышечное введение 
50% раствора анальгина в дозе 0,1 мл на 1 год жизни ребенка, аминази-
на (1-1,5 мг/кг), дроперидола. 
Гипертермическую реакцию не следует отождествлять с синдро-
мом злокачественной, или «бледной», гипертермии.  
 
АНЕСТЕЗИЯ В АМБУЛАТОРНОЙ ПРАКТИКЕ 
Безопасность пациента, оперируемого в амбулаторно-
поликлинических условиях под общей анестезией, определяется:  
1) тщательным отбором пациентов;  
2) выбором метода анестезии;  
3) соблюдением критериев безопасной выписки пациентов;  
4) возможностью при необходимости помещения пациента в ста-
ционар. 
Отбор пациентов, прежде всего, следует осуществлять на основа-
нии оценки их состояния, которая включает:  
1) сбор анамнеза (профессионального, аллергологического, на-
следственного, фармакологического и социально-психологического);  
2) исследование объективного статуса;  
3) анализ лабораторно-функциональных и специальных методов 
исследования. 
При сборе анамнеза с целью оценки риска анестезии и операции 
особое внимание следует придавать вредным привычкам и условиям 
работы пациента, наличию аллергических реакций на медикаментозные 
препараты и наследственную патологию. Чрезвычайно важной является 
оценка социально-психологических факторов, которые в значительной 
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степени определяют безопасность пациентов в послеоперационном пе-
риоде после выписки из стационара. При этом необходимо учитывать:  
1) желание пациента оперироваться под общей анестезией и го-
товность вернуться домой в тот же день после оперативного вмешатель-
ства;  
2) возможность сопровождения домой взрослым человеком и на-
блюдения им за пациентом в домашних условиях;  
3) наличие домашнего телефона;  
4) социально-бытовые условия (работу системы отопления в квар-
тире, наличие горячей воды, исправность лифта в подъезде, психологи-
ческий климат в семье). 
Исследование объективного статуса проводят обычно традицион-
ными методами с целью выявления нарушений со стороны органов и 
систем организма. 
Перечень лабораторно-функциональных методов прежде всего оп-
ределяется возрастом пациентов и характером операции. В любом слу-
чае он должен предусматривать общий анализ крови, мочи, исключение 
инфекционных заболеваний (ВИЧ-инфекции, гепатита). У пациентов 
старше 40 лет оценивают данные ЭКГ, содержание сахара в крови. Дру-
гие исследования проводят по показаниям. 
Выбор метода и особенности проведения анестезии. Риск общей 
анестезии в амбулаторных условиях всегда превышает риск операции. 
Поэтому избранный метод должен:  
1) обеспечивать удобные условия для проведения оперативных 
вмешательств;  
2) способствовать быстрому, спокойному и приятному (без дис-
комфорта) засыпанию и пробуждению;  
3) обеспечивать хорошую защиту от ноцицепции и высокую сте-
пень управляемости;  
4) обладать минимальными побочными эффектами; 
5) быстро восстанавливать сознание, психический статус и обыч-
ную деятельность пациента. 
Очень важно, чтобы пациенту быстро проснулся после окончания 
операции, сразу восстановил способность ориентироваться в окружаю-
щей обстановке и вернулся к своему исходному состоянию. 
Планируя анестезиологическое обеспечение операции в амбула-
торных условиях, анестезиолог должен ответить на следующие вопро-
сы:  
1) все ли пациенты готовы к тому, чтобы покидать стационар в тот 
же день после операции;  
2) насколько они ориентированы в проблемах, стоящих перед ане-
стезиологом и как они могут сказаться на их здоровье;  
3) какой метод анестезии следует применить с учетом социального 
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и психофизиологического статуса пациента;  
4) на какие критерии следует ориентироваться при принятии ре-
шения о выписке пациента домой, чтобы быть уверенным в дальнейшем 
безопасном состоянии пациента. 
Противопоказанием к проведению общей анестезии в амбулатор-
ных условиях являются: нестабильность соматического состояния (ASA 
III - IV), острые воспалительные заболевания, не связанные с предстоя-
щим вмешательством, патологическое ожирение, наличие наркотиче-
ской зависимости и лекарственной непереносимости. 
Методики проведения общей анестезии. С целью уменьшения по-
слеоперационной сонливости премедикацию можно не проводить (за 
исключением внутривенного введения на операционном столе атропина 
в зависимости от частоты сердечных сокращений), а ограничиться пси-
хопрофилактической подготовкой. В ходе предоперационной беседы с 
пациентами следует выяснить их отношение к предстоящему оператив-
ному вмешательству, психоэмоциональное состояние, избавить от стра-
ха вниманием, разъяснением сути предстоящей анестезии, информиро-
вать обо всех возможных предстоящих ощущениях от момента поста-
новки системы для внутривенных инфузий до пробуждения, убедить 
пациента в безболезненном проведении операции и безопасности ане-
стезии. 
Пациентам в амбулаторных условиях можно использовать различ-
ные варианты общей анестезии: ингаляционные анестетики (изофлуран, 
метоксифлуран, закись азота) без и с использованием неингаляционных 
средств (внутривенное введение калипсола, дипривана, мидазолама, 
барбитуратов и анальгетиков). При кратковременных операциях с со-
хранением спонтанного дыхания чаще всего используют калипсол (ке-
тамин) и диприван. Калипсол обладает неоспоримыми достоинствами: 
достаточно мощный анальгетик, минимальное воздействие на дыхание, 
простота дозирования. Однако его использование часто сопровождается 
негативными галлюцинациями, возбуждением во время и после анесте-
зии, неприятными воспоминаниями. 
В последние годы, в амбулаторной практике большее распростра-
нение получил пропофол (климофол, диприван). Как препарат для седа-
ции и сна он максимально удовлетворяет требованиям амбулаторной 
анестезиологии. Отсутствие у него аналгетических свойств компенси-
руется одновременным применением анальгетиков (фентанила, закиси 
азота, калипсола в микродозах, нестероидных противоспалительных 
средств). Такие комбинации уменьшают нежелательные эффекты от-
дельных препаратов на систему кровообращения и являются более эко-
номичными благодаря уменьшенному расходу входящих в нее компо-
нентов. Калипсол, например, изменяет показатели гемодинамики в сто-
рону гипердинамии, что проявляется учащением пульса и увеличением 
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артериального давления. Диприван, наоборот, урежает частоту пульса и 
снижает АД. Комбинация калипсола и дипривана нивелирует их гемо-
динамические эффекты. 
При кратковременных вмешательствах (менее 15 мин) могут быть 
применимы следующие методики общей анестезии: реланиум 5 мг + ка-
липсол 50-75 мг; диприван 100 мг + калипсол 50-75 мг; фентанил 0,7 – 
0,8 мкг/кг + диприван 2 мг/кг, в последующем 40 – 20 мг каждые 4-5 
мин. 
Однако следует учитывать, что все эти методики сопровождаются 
высокой вероятностью нарушения дыхания, что требует обязательного 
использования мониторинга (пульсокиметрии и капнографии) и соот-
ветствующей респираторной поддержки (восстановления проходимости 
дыхательных путей путем запрокидывания головы и выдвижения ниж-
ней челюсти вперед, ингаляции О2 через носоглоточный катетер или 
маску, искусственной или вспомогательной вентиляции легких). 
При их использовании первая сознательная реакция обычно появ-
ляется через 1,5-3 мин; восстановление ясного сознания - 4-10 мин; вос-
становление двигательной активности – 15-50 мин; восстановление ис-
ходного уровня сознания и мышления – 40-60 мин. 
При операциях, длящихся более 15 мин, для усиления и продления 
аналгезии дополнительно можно использовать фентанил или закись 
азота, а диприван вводить с помощью дозатора. При необходимости 
проведения ИВЛ вводят короткодействующие миорелаксанты. 
При операциях на верхних и нижних конечностях может быть 
применена регионарная (проводниковая, плексусная) анестезия. 
Особенности анестезии в амбулаторной стоматологии обусловле-
ны положением пациента сидя и близостью операционного поля от 
верхних дыхательных путей. Это предрасполагает к возникновению по-
стуральных реакций и гемодинамических расстройств, а также аспира-
ции крови, гноя, инородных тел. 
Анестезиологическое обеспечение в амбулаторной стоматологии 
должно предусматривать адекватную защиту пациента от операционно-
го стресса, поддержание стабильной гемодинамики и адекватного газо-
обмена, предупреждение возможной асфиксии (аспирации и обтура-
ции), максимально удобные условия для работы стоматолога в полости 
рта. Выбор анестезии определяется задачами и объемом хирургического 
вмешательства, исходным состоянием пациента. Надо иметь в виду, что 
около 20-30% пациентов, обращающихся за стоматологической помо-
щью, имеют сопутствующую общесоматическую патологию. 
Терапевтические вмешательства на зубах верхней челюсти и цен-
тральных зубах нижней челюсти можно выполнить под инфильтраци-
онной анестезией. 
При лечении жевательных зубов нижней челюсти используют ане-
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стетики группы сложных амидов. При выполнении терапевтических 
стоматологических вмешательств, при лечении зубов по поводу кариеса 
и периодонтита среди используемых в настоящее время местных ане-
стетиков (бупивакаин, артикаин, лидокаин, мепивакаин, прилокаин) 
наиболее эффективными оказались раствор артикаина с адреналином 
1:100000 и 3% раствор прилокаина (цитанеста) с адреналином 1:100000 
при интралигементарном способе введения. 
Местная анестезии признается адекватной лишь в 22% случаев, 
так как она не обладает ингибирующим влиянием на аллогены (про-
стагландин Е, брадикинин), образующиеся в поврежденных тканях, не 
ликвидирует психоэмоциональное напряжение и эффекторные реакции. 
Чаще, поэтому, используют сочетанную анестезию, когда наряду с ме-
стными анестетиками применяют комплекс других препаратов: анальге-
тика (кеторолак), транквилизатора (седуксен, диазепам) и адреногони-
ста (клофелин). Использование этих препаратов существенно повышает 
эффективность местной анестезии при экстракции зубов и экстирпации 
пульпы. 
Может быть применена и комбинированная анестезия. Свободную 
проходимость верхних дыхательных путей при этом обеспечивают оп-
ределенным положением головы, шеи и нижней челюсти, используя для 
подачи дыхательной смеси назофарингеальный воздуховод или носо-
вую маску. Однако во время операции с открытым ртом не удается 
обеспечить герметичность дыхательного контура. Поэтому постоянный 
уровень концентрации ингаляционного анестетика не создается, проис-
ходит загрязнение воздушной среды операционной. Применение стома-
тологического марлевого тампона для предотвращения попадания в 
глотку слизи, крови и других инородных тел не всегда бывает эффек-
тивным. Не случайно часто причиной смерти в амбулаторной стомато-
логии является гипоксия из-за неадекватной проходимости дыхатель-
ных путей. 
При обширных хирургических вмешательствах и при риске нару-
шения проходимости дыхательных путей целесообразно использовать 
специальную для стоматологической и ЛОР - практики ларингеальную 
маску или проводить общую анестезию с интубацией трахеи по тради-
ционным методикам с использованием препаратов короткого и ультра-
короткого действия. 
При проведении анестезии в амбулаторной стоматологии обяза-
тельно соблюдение стандарта минимального мониторинга с постоян-
ным контролем оксигенации (пульсоксиметрия) и вентиляции (капно-
графия). 
Обеспечения безопасной выписки пациентов. Анестезиолог, также 
как и сам пациенту, должны быть убеждены в безопасности выписки 
домой после перенесенной амбулаторной анестезии и невозможности 
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проявления нежелательных остаточных действий использованных ане-
стетиков. 
Большое значение следует придавать восстановительному перио-
ду. Его целесообразно оценивать по времени появления:  
1) первой сознательной реакции в ответ на обращение анестезио-
лога (открывание глаз, поворачивание головы по команде);  
2) ясного сознания (ориентация в личности, месте и времени);  
3) двигательной активности и координации (отсутствие отклоне-
ний при ходьбе с открытыми и закрытыми глазами, устойчивость в про-
стой и усложненной позе Ромберга); 
4) исходного уровня внимания и мышления: «корректурная» проба 
Бурбона, таблица Шульца, методика «сложных аналогий».  
Критериями безопасной выписки являются:  
1) стабильность витальных функций при наблюдении в течение 1 
ч;  
2) полное восстановление исходного уровня сознания, двигатель-
ной активности, психического статуса;  
3) отсутствие тошноты, рвоты, сильной боли и кровотечения;  
4) переносимость выпитой жидкости и способность мочеиспуска-
ния;  
5) присутствие взрослого сопровождающего и хорошие социаль-
но-бытовые условия. 
Большинство пациентов хотели бы вернуться домой в тот же день 
после операции, так как в привычной для них домашней обстановке и в 
окружении родных и близких они быстрее адаптируются к повседнев-
ной жизни, не испытывают психоэмоционального дискомфорта от пре-
бывания в больничных условиях. 
При выписке пациента необходимо провести инструктаж его и со-
провождающего: обсудить письменные инструкции по поведению в до-







Занятие 2.1 «Интенсивная терапия заболеваний, сопровож-
дающихся нарушениями кровообращения и гомеостаза» 
 
Заболевания сердечно-сосудистой системы занимают первое место 
среди причин смерти пациентов.  
Сложность анатомо-физиологического строения системы крово-
обращения и нервно-рефлекторных механизмов компенсации, создает 
значительные трудности в трактовке причинно-следственных отноше-
ний в патогенезе и развитии клинической картины острых расстройств 
гемодинамики, в связи, с чем практически отсутствует их патогенетиче-
ски обоснованная классификация. Возникновение нарушения в одном 
из элементов системы сопровождается изменением функции всей сис-
темы гемодинамики, однако необходимость выбора патогенетической 
терапии требует выделения ведущего фактора. 
Функционально система кровообращения делится на систему мак-
роциркуляции (сердце, сосуды, объем циркулирующей крови), которая 
обеспечивает транспортную функцию крови и систему микроциркуля-
ции, влияющую на распределение сердечного выброса между органами 
и тканями и распределение кровотока внутри органов, таким образом, 
выполняя главную функцию живого организма - обмен веществ. 
Нормальная деятельность всей системы в целом определяется 
взаимодействием ее составляющих (систем макро- и микроциркуляции) 
и влиянием на нее центральной и вегетативной нервной систем, гормо-
нальных и метаболических сдвигов. 
Понимание основных патофизиологических механизмов наруше-
ний в такой сложной системе, как система кровообращения, поможет 




В клинико-физиологическом аспекте систему кровообращения це-
лесообразно рассматривать как систему, состоящую из ряда функцио-
нальных отделов: 
1. Сердечный насос – главный механизм циркуляции. 
2. Сосуды-буферы или артерии – выполняют преимущественно 
пассивную транспортную функцию посредника между насосом и сис-
темой микроциркуляции. 
3. Сосуды-ёмкости, или вены, также выполняют транспортную 
функцию возврата крови к сердцу. Это более активная, чем артерии, 
часть системы кровообращения, поскольку вены способны изменять 
свой объем в десятки раз, активно участвуя в регуляции венозного воз-
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врата и объема циркулирующей крови. 
4. Сосуды сопротивления, артериолы и венулы, включая сфинкте-
ры, регулирующие кровоток через капилляры и являющиеся главным 
физиологическим средством распределения сердечного выброса по ор-
ганам и тканям, в связи, с чем их называют сосудами распределения. 
5. Сосуды обмена – капилляры, присоединяющие систему крово-
обращения к общему сокообращению организма. 
6. Сосуды-шунты – артерио-венозные анастомозы, регулирующие 
периферическое сопротивление при спазме артериол прекапиллярного и 
посткапиллярного сфинктеров, сокращением кровотока через капилля-
ры. 
Три первые функциональные части кровообращения (сердечный 
насос, сосуды-буферы и сосуды-ёмкости) образуют систему макроцир-
куляции - хорошо зримую и потому кажущуюся самой главной в крово-
обращении организма. Но, на самом деле, в клинико-физиологическом 
аспекте гораздо важнее знать о состоянии системы микроциркуляции, 
состоящей из трех последних разделов схемы (сосуды сопротивления, 
сосуды обмена и шунты). 
Система микроциркуляции важнее для изучения патофизиологии 
кровообращения, потому что она поражается при критическом состоя-
нии любой этиологии, тогда как система макроциркуляции – при пер-
вичной патологии самих органов кровообращения, а при критических 
состояниях она страдает вторично из-за поражения системы микроцир-
куляции. 
Главная функциональная цель системы макроциркуляции – обес-
печить движение и транспорт крови. Задача микроциркуляции – при-
соединить систему кровообращения к общему сокообращению орга-
низма и распределить сердечный выброс между разными органами со-
ответственно их потребности.  
 
ОСНОВНЫЕ ГЕМОДИНАМИЧЕСКИЕ ПАРАМЕТРЫ И ИХ СО-
ОТНОШЕНИЯ 
Параметры центральной гемодинамики. Основными фактора-
ми, характеризующими состояние кровообращения и его эффектив-
ность, являются MOC, ОПСС и ОЦК. Эти факторы взаимообусловлены 
и взаимосвязаны. Измерение только АД и частоты пульса не может дать 
полного представления о состоянии кровообращения. Определение 
MOC, ОЦК, ЦВД, ДЗЛА и вычисление некоторых косвенных показате-
лей позволяют получить необходимую информацию (таб. 5). 
Минутный объем сердца (сердечный выброс). MOC определя-
ется объемом крови, которая выбрасывается левым желудочком в 1 мин. 
CB, определяемый с помощью многих методик, составляет 5-7 л/мин. 
В здоровом организме основным регуляторным фактором MOC 
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являются периферические сосуды. 
 
Таблица 5 Основные показатели кровообращения и их физиологи-
ческие колебания 
Обозначения Характеристика Физиологические колебания 
МОС Минутный объем сердца 5-7 л/мин 
СИ Сердечный индекс 2,3-3,5 л/(мин-м2) 
УО Ударный объем 70-80 мл 
ВПК Время полного кругооборота крови 40-69 с 
ЧСС Частота сердечных сокращений 60-80 уд/мин 
РЛЖ Работа левого желудочка 6-7 кгм/мин 
ОЦК Объем циркулирующей крови 65-70 мл/кг 
ДЗЛА (ДЗЛК) Давление заклинивания легочной артерии 
(легочных капилляров) 5-12 мм рт.ст. 
САД Среднее артериальное давление 90-95 мм рт.ст. 
ЦВД Центральное венозное давление 6-12 см вод. ст. 
ОПСС Общее периферическое сопротивление 
сосудов 1200-2500 дин-с/(см
5-м2) 
СЛС Сопротивление легочных сосудов 100 дин-с/(см5-м2) 
 
Спазм и расширение артериол определяют динамику артериально-
го кровообращения, регионарного и органного кровоснабжения. Веноз-
ный тонус, изменяя емкость венозной системы, обеспечивает возврат 
крови к сердцу. 
При заболеваниях сердца или его функциональной перегрузке 
MOC практически полностью зависит от эффективности работы сердца 
как насоса, т.е. функциональной способности миокарда. 
Способность к увеличению сердечного выброса в ответ на повы-
шение потребности тканей в кровоснабжении называется сердечным ре-
зервом. У взрослых здоровых людей он равен 300-400 % и значительно 
снижается при различных заболеваниях сердца. 
В регуляции CB основную роль играют закон Франка-Старлинга и 
нервно-вегетативная регуляция силы и частоты сердечных сокращений. 
Указанный закон отражает способность сердца увеличивать силу со-
кращения при увеличении наполнения его камер. Согласно этому зако-
ну, сердце перекачивает количество крови, равное венозному притоку 
без значительного изменения ЦВД. В целостном организме нервно-
рефлекторные механизмы делают регуляцию кровообращения более 
тонкой и надежной, непрерывно приспосабливаясь к изменениям внут-
ренней и внешней среды. 
Энергия, необходимая для сокращения миокарда, образуется при 
достаточном поступлении кислорода в клетки. Коронарный кровоток 
обеспечивает кровоснабжение миокарда в соответствии с потребностя-
ми сердечной деятельности. В норме он составляет 5 % CB, в среднем 
250-300 мл/мин. Наполнение коронарных артерий пропорционально 
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среднему давлению в аорте. Коронарный кровоток возрастает при 
уменьшении насыщения крови кислородом, при увеличении концентра-
ции углекислоты и адреналина в крови. В условиях стресса CB и коро-
нарный кровоток увеличиваются пропорционально. При значительной 
физической нагрузке CB может достигать 37-40 л/мин, коронарный кро-
воток — 2 л/мин. При нарушении коронарного кровообращения сердеч-
ный резерв значительно снижается. 
В критических состояниях возрастающие метаболические потреб-
ности покрываются за счет сердечного выброса, нередко поддерживае-
мого инотропными агентами или при помощи седативных препаратов, 
анальгетиков и других средств, уменьшающих потребность тканей в ки-
слороде. 
Важно помнить, что ближайший послеоперационный период, 
травма, шок, сепсис сопровождаются, как правило, повышенной по-
требностью тканей в кислороде, что достигается путем длительной и 
чрезвычайно интенсивной нагрузки на сердечно-сосудистую систему 
(«гемодинамический марафон»). При этом величина CB может оказать-
ся недостаточной для удовлетворения потребностей тканей в кислороде, 
что приводит к анаэробному обмену веществ. 
Зная основные факторы, определяющие величину MOC, врач от-
деления интенсивной терапии может активно воздействовать на них, 
улучшая гемодинамические показатели. К таким факторам относятся: 
• состояние венозного возврата и преднагрузки, обеспечивающей 
необходимую растяжимость сердечной мышцы; 
• состояние постнагрузки, т.е. давления, создаваемого миокардом в 
систолу; 
• сократимость миокарда. 
Всегда необходимо учитывать общие физиологические условия 
регуляции MOC, т.е. возбудимость, проводимость и сократимость. 
Измерение ДЗЛА позволило сделать огромный шаг вперед в оцен-
ке функции сердечно-сосудистой системы. Рассматривая варианты 
пред- и постнагрузки, нельзя не учитывать величину ДЗЛА, которая в 
норме составляет 5-12 мм рт.ст. Освоение метода катетеризации (Свана-
Ганца) открыло новые возможности гемодинамического мониторинга. 
Стало возможным определение внутрипредсердного давления, CB, сте-
пени насыщения и парциального давления кислорода в смешанной ве-
нозной крови. Несмотря на всю важность измерения ДЗЛА и CB, нельзя 
считать, что эти показатели являются абсолютными критериями адек-
ватности тканевой перфузии. Однако применение этого метода позволя-
ет реаниматологам контролировать величину преднагрузки и создавать 
условия для наиболее экономичного режима работы сердца. 
Сердечный индекс — отношение показателей CB и площади по-
верхности тела. Его определяют путем деления показателя CB на вели-
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чину поверхности тела: 
СИ [л/(мин-м2)] = СВ/площадь поверхности тела, м2. 
Ударный объем — количество крови, выбрасываемое сердцем за 
одну систолу. 
Работа левого желудочка — механическая работа, выполняемая 
сердцем в 1 мин. 
Давление заклинивания легочной артерии, или давление за-
клинивания легочных капилляров, — давление в дистальной ветви 
легочной артерии при раздутом баллончике катетера Свана-Ганца. 
Центральное венозное давление — давление в устье полой вены 
или в правом предсердии. 
Общее периферическое сопротивление сосудов характеризует 
общее сопротивление всей сосудистой системы выбрасываемому серд-
цем потоку крови. Термин «общее периферическое сопротивление со-
судов» обозначает суммарное сопротивление артериол большого круга 
кровообращения. ОПСС — важный регулятор градиента давления меж-
ду артериальной и венозной системой. Возрастание этого показателя 
приводит к подъему среднего АД, а снижение его — к уменьшению 
САД. Этот важный регуляторный механизм может быть нарушен как в 
сторону преобладания вазоконстрикции, так и в сторону преимущест-
венной вазодилатации. Увеличение ОПСС происходит всегда при сни-
жении ОЦК, острой крово- и плазмопотере, травматическом шоке, по-
вышении уровня катехоламинов в крови. Эта физиологическая реакция 
может сопровождаться выраженной централизацией кровообращения, 
вплоть до полного прекращения кровотока в коже, мышцах, ренальной 
и чревной областях. При длительной вазоконстрикции создаются усло-
вия для анаэробного обмена в ишемизиро-ванных тканях. При значи-
тельном увеличении ОПСС возрастает постнагрузка, что создает небла-
гоприятные условия для работы сердца. При повышении ОПСС в 3 раза 
по сравнению с нормальным MOC может уменьшиться наполовину при 
тех же значениях давления в правом предсердии. 
Многие состояния (анафилактический шок, сепсис, цирроз пече-
ни) приводят к снижению ОПСС, что сопровождается прогрессирую-
щим падением АД. Изменение тонуса артериальных сосудов в различ-
ных отделах системного кровотока может быть различным: в одних об-
ластях возможна выраженная вазоконстрикция, в других — вазодилата-
ция. Тем не менее, ОПСС имеет большое значение для дифференциаль-
ной диагностики вида гемодинамических нарушений. 
Сопротивление легочных сосудов характеризует сопротивление 
сосудов малого круга кровообращения. 
Основная функция системы кровообращения — доставка необхо-
димого количества кислорода и питательных веществ в ткани. Кровь 
переносит энергетические вещества, витамины, ионы, гормоны и биоло-
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гически активные вещества от места их образования к различным орга-
нам и тканям. 
Баланс жидкости в организме, поддержание постоянной темпера-
туры тела, освобождение клеток от шлаков и доставка их к органам экс-
креции осуществляются благодаря постоянной циркуляции крови по со-
судам. 
Каждый сердечный цикл длится 0,8 с. Систола желудочков проис-
ходит в течение 0,3 с, диастола — в течение 0,5 с. Регуляция сердечного 
ритма в здоровом сердце осуществляется в синусовом узле, который 
расположен у места впадения полых вен в правое предсердие. Импульс 
возбуждения распространяется по предсердиям, затем к атриовентрику-
лярному (предсердно-желудочковому) узлу, спускается по правой и ле-
вой ветвям пучка Гиса и волокнам Пуркинье, находящимся на эндокар-
диальной поверхности обоих желудочков. 
Присасывающая сила сердца. Во время систолы желудочков ат-
риовентрикулярная перегородка смещается по направлению к желудоч-
кам, и, следовательно, объем предсердий увеличивается. Образующееся 
в предсердиях разрежение способствует присасыванию крови из цен-
тральных вен в сердце. При расслаблении желудочков напряжение их 
стенки обеспечивает всасывание крови из предсердий в желудочки. 
Дыхательные экскурсии относятся к экстракардиальным факторам 
регуляции MOC. Во время вдоха внутриплевральное давление стано-
вится отрицательным, что передается на предсердия и полые вены, и 
приток крови по этим венам в правое предсердие возрастает. При выдо-
хе давление в брюшной полости повышается, вследствие чего кровь как 
бы выдавливается из брюшных вен в грудные. 
Отрицательное давление в плевральной полости обусловливает 
увеличение постнагрузки, а положительное (во время ИВЛ) оказывает 
противоположное действие. Этим можно объяснить снижение систоли-
ческого АД во время фазы вдоха. 
Венозный возврат. Сердце обычно рассматривается как насос, 
повышающий АД и создающий направленный поток крови (сердце яв-
ляется «двигателем циркуляции»). Однако его можно представить и как 
насос, постоянно понижающий давление в правом предсердии и таким 
образом способствующий венозному возврату. Фактически CB является 
результатом взаимодействия сердца и периферических сосудов. Сниже-
ние CB можно объяснить ухудшением насосной функции сердца или 
развитием циркуляторных нарушений. Периферическая циркуляция иг-
рает очень большую роль в поддержании наполнения сердца и, следова-
тельно, обеспечивает адекватный CB. Если рассматривать системный 
кровоток, то объем крови за единицу времени, выбрасываемый сердцем 
(CB), должен равняться объему крови, который возвращается к сердцу, 
т.е. венозному возврату. В связи с тем, что CB всегда соответствует ве-
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нозному возврату, любой фактор, уменьшающий венозный возврат, со-
ответственно снижает CB. Для выявления первичной причины сниже-
ния CB следует оценить величину давления в правом предсердии. По-
вышение давления свидетельствует о миокардиальной недостаточности, 
а снижение — об изменении тонуса периферических сосудов. В послед-
нем случае предпочтение следует отдавать инфузионной терапии. Ве-
нозный возврат имеет точную величину потока и не является простым 
эквивалентом преднагрузки; он непосредственно определяется уровнем 
давления в правом предсердии, волемическим статусом, системным ве-
нозным тонусом. 
Преднагрузка. Применительно к миокарду преднагрузка опреде-
ляется как сила, растягивающая сердечную мышцу перед ее сокращени-
ем. В соответствии с законом Франка— Старлинга сила сердечного со-
кращения зависит от длины мышечных волокон в конце диастолы. При 
повышении давления наполнения увеличивается объем выброса, что яв-
ляется важным механизмом адаптации в ответ на изменения венозного 
возврата. Для интактного желудочка преднагрузкой, по сути, становится 
конечный диастолический объем, который определяется растяжимо-
стью стенок и давлением в полости желудочка — трансмуралъным дав-
лением. Последнее представляет собой разницу между внутриполост-
ным и юкстакардиальным (внекардиаль-ным) давлением. Поскольку 
КДО трудно определить у постели пациента, обычно пользуются таки-
ми показателями, как конечное диастолическое давление левого или 
правого желудочка (КДДЛЖ, КДДПЖ). Если растяжимость левого же-
лудочка нормальная, то ДЗЛА будет равно КДДЛЖ. У пациентов, нахо-
дящихся в отделениях интенсивной терапии, растяжимость левого же-
лудочка, как правило, снижена. Это особенно характерно для ИБС, дей-
ствия блокаторов кальциевых каналов, влияния положительного давле-
ния во время ИВЛ. Таким образом, ДЗЛА определяет давление в левом 
предсердии, но не всегда является показателем преднагрузки на левый 
желудочек. 
По сравнению с левым в правом желудочке в норме связь между 
трансмуральным давлением и внутрижелудочковым объемом крови от-
носительно более выражена. При малой растяжимости желудочка, как и 
при повышении внутригрудного давления, требуется большее давление 
внутри камеры сердца для достижения определенного конечно-
диастолического объема и степени растяжения мышечных волокон, 
предшествующих сокращению. Снижение эластичности стенок желу-
дочка может быть следствием поражения миокарда, ограничения со 
стороны перикарда или сдавления сердца извне. В условиях сердечной 
недостаточности для достижения средних значений CB требуется боль-
шее давление наполнения. В положении пациента лежа на спине резерв 
преднагрузки снижается. В этом случае дальнейшее увеличение CB в 
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основном достигается за счет увеличения ЧСС и/или фракции УО. Наи-
большее значение механизм Франка-Старлинга приобретает при гипо-
волемии и в вертикальном положении пациента. 
Постнагрузка. Постнагрузку определяют как силу, препятствую-
щую или оказывающую сопротивление сокращению желудочков. Она 
эквивалентна напряжению, возникающему в стенке желудочка во время 
систолы. Это трансмуральное напряжение стенки желудочка зависит от 
систолического АД, радиуса камеры (желудочка), импеданса аорты и 
его составляющих, растяжимости и сопротивления артерий. Пост-
нагрузка включает преднагрузку и давление в плевральной полости 
(щели). Нагрузочные характеристики применительно к сердцу описы-
вают в единицах давления и объема крови. 
Умеренное увеличение постнагрузки сопровождается повышением 
сократительной способности миокарда, преднагрузки или ЧСС. У здо-
рового человека при этом CB обычно изменяется мало, однако при ис-
тощении резервов преднагрузки, увеличении постнагрузки он может 
значительно уменьшиться. Правый желудочек по сравнению с левым в 
норме оказывается более чувствительным к изменению постнагрузки. 
Дилатированные камеры сердца, как правых, так и левых отделов при 
декомпенсации чрезвычайно чувствительны к изменению постнагрузки. 
Кардиомегалия, отек легких и митральная регургитация — клинические 
симптомы, указывающие на необходимость медикаментозного сниже-
ния постнагрузки. В такой ситуации большое значение имеет динамиче-
ское определение ОПСС и СЛС. ОПСС помогает поддерживать АД на 
должном уровне, а увеличение СЛС может способствовать прогресси-
рованию сердечной недостаточности. Возросшее сосудистое сопротив-
ление в этом случае само по себе оказывает отрицательное воздействие 
на CB. Размер камер сердца также влияет на постнагрузку. В дилатиро-
ванном сердце для создания необходимого внутриполостного давления 
требуется большее растяжение волокон во время систолы. Это особенно 
касается периферических волокон. Диуретики или селективные веноди-
лататоры (нитроглицерин) способны снизить как пост-, так и предна-
грузку. 
Помимо влияния сосудистой сети, важным показателем реологии, 
оказывающим влияние на постнагрузку, является вязкость крови. Вяз-
кость крови возрастает при увеличении гематокрита. Эта зависимость 
имеет нелинейный характер. При увеличении гематокрита эритроциты 
медленнее продвигаются по капиллярам, и эффективный транспорт ки-
слорода, значение которого зависит от ОЦК и сосудистой емкости, мо-
жет достигать максимальных значений. Однако при возрастании пост-
нагрузки CB может снизиться, в результате чего уменьшится и транс-
порт кислорода. 
Ткани обладают различной толерантностью к изменениям гема-
104 
 
токрита и поступления кислорода. 
Объем циркулирующей крови. Показатель ОЦК является дина-
мической величиной и постоянно меняется в широких пределах. В со-
стоянии покоя не вся кровь участвует в циркуляции, и лишь некоторый 
ее объем, совершающий полный кругооборот за относительно короткий 
промежуток времени, необходим для поддержания кровообращения. 
В практике интенсивной терапии ОЦК — важнейший критерий 
состояния кровообращения (таб. 6). 
 
Таблица 6 Средние значения ОЦК в норме 
Субъект ОЦК, мл/кг массы тела 
Двухлетний ребенок 75 
Взрослый мужчина 70 
Взрослая женщина 65 
Тучный мужчина 65-69 
Тучная женщина 55-59 
Атлетически сложенный мужчина 75 
Пожилой мужчина 65 
Пожилая женщина 60 
 
При дефиците ОЦК лечение начинают с немедленного восполне-
ния сосудистого объема, а не с медикаментозной терапии возникающей 
при этом недостаточности кровообращения. От плазматического объема 
и объема крови зависит венозный приток к сердцу, снижение которого 
сопровождается уменьшением наполнения сердечных камер и, следова-
тельно, УО. В табл. 2.1.2 приведены средние физиологические нормы 
ОЦК в зависимости от пола, возраста и конституции. 
В норме 65-75% крови содержится в венах, 15-20% — в артериях и 
5-7% — в капиллярах. Распределение объемов крови в организме пред-
ставлено в табл. 7. 
 
Таблица 7 Распределение объемов крови в организме 
Орган или система Процент от общего объема крови 
Малый круг кровообращения 20-25 
Сердце 8-10 
Легкие 12-15 
Большой круг кровообращения 75-80 
Артериальная система 15-20 
Венозная система 65-75 
Капиллярная система 5-7,5 
 
Периферическая циркуляция. Тонус сосудов и их наполнение 
играют огромную роль в регулировании CB: сердце выталкивает в кро-
воток тот объем крови, который получает по венам. CB — основной по-
казатель функции сердца — необходимо интерпретировать, учитывая 
состояние сосудистого русла. Если показатели пред- и постнагрузки 
можно оценить при помощи катетера Свана-Ганца, то измерить сосуди-
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стые параметры непросто. В постоянных условиях венозный возврат 
пропорционален давлению, его обеспечивающему, и венозному сопро-
тивлению. 
В большинстве случаев самое низкое давление крови создается в 
правом предсердии. Градиент давления — его изменение от артериаль-
ной к венозной системе — обусловливает приток крови к сердцу. Со-
ставляющей венозного возврата является среднее системное давление, 
которое представляет собой объем-зависимое среднее давление во всем 
системном сосудистом русле. Венозный приток зависит от величины 
капиллярного кровотока и градиента давлений в капиллярах и правом 
предсердии. Давление в капиллярах и капиллярный кровоток определя-
ются величиной CB и пропульсивным действием артерий. Градиент 
давления между каждым участком сосудистой системы и правым пред-
сердием различный. Он равен примерно 100 мм рт.ст. в артериальном 
русле, 25 мм рт.ст. в капиллярах и 15 мм рт.ст. в начале венул. Нулевой 
точкой для измерения давления в венах считают его уровень в правом 
предсердии. Эта точка была названа «физиологическим нулем гидро-
статического давления». 
Нарушение градиента давления на любом участке сосудистой сис-
темы сопровождается изменениями периферического кровообращения. 
Не следует также забывать о возможности стаза крови в капиллярном 
русле. В этих случаях емкость капиллярной сети значительно возрастает 
и, естественно, нарушается отток крови в венозную систему. 
Венозная система играет большую роль в регуляции притока кро-
ви к сердцу. Венозные сосуды способны расширяться при увеличении 
объема крови и сужаться при его уменьшении. Состояние венозного то-
нуса регулируется вегетативной нервной системой. При умеренно сни-
женном объеме крови приток ее к сердцу обеспечивается за счет повы-
шения венозного тонуса. При выраженной гиповолемии венозный при-
ток становится недостаточным, что ведет к снижению CB. Переливание 
инфузионных растворов и крови увеличивает венозный возврат и по-
вышает MOC. 
Если давление в правом предсердии внезапно повысится до уров-
ня среднего системного давления, ток крови остановится. Среднее сис-
темное давление зависит от ОЦК и сосудистой емкости, которая являет-
ся производным сосудистого тонуса. Среднее системное давление воз-
растает при гиперволемии, полицитемии, правосторонней застойной 
сердечной недостаточности и снижается в результате вазодилатации, 
при сепсисе, анафилаксии, кровотечении, увеличении диуреза. Если 
давление в правом предсердии снижается при неизменном среднем сис-
темном давлении, то это приводит к увеличению венозного притока к 
сердцу. Если же давление в правом предсердии оказывается ниже дав-
ления окружающих тканей, то тонкостенная полая вена сжимается. В 
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этих условиях венозный возврат обеспечивается только за счет давления 
на участке, расположенном выше места сжатия, а не за счет давления в 
правом предсердии. 
Несмотря на то, что повышение венозного сопротивления также 
может привести к снижению венозного возврата, само венозное сопро-
тивление редко возрастает без изменений среднего системного давле-
ния. Однако позиционное сдавление нижней полой вены при повышен-
ном внутрибрюшном давлении (например, при пневмоперитонеуме, на 
поздних сроках беременности) может вызвать постуральные изменения. 
При сердечной недостаточности и повышении давления в правом 
предсердии создаются условия для снижения венозного возврата и 
MOC. Компенсаторные механизмы направлены на преодоление сниже-
ния притока крови к сердцу. При слабости правого желудочка и застое 
крови в полых венах ЦВД значительно повышается. 
Метаболизм и кровообращение. Существует тесная корреляци-
онная зависимость между состоянием кровообращения и метаболизмом. 
Величина кровотока в любой части тела возрастает пропорционально 
уровню метаболизма. Для различных органов и тканей регуляторами 
кровотока являются различные вещества: для мышц, сердца, печени — 
кислород и энергетические субстраты; для клеток головного мозга — 
концентрация углекислоты и кислорода; для почек — уровень ионов и 
азотистых шлаков. Температура тела — фактор регуляции кровотока в 
коже. Несомненен, однако, факт корреляции между уровнем кровотока 
в любой части тела и концентрацией кислорода в крови. 
У пациентов, находящихся в критическом состоянии, взаимозави-
симость между уровнем метаболизма и кровообращением существенно 
нарушается. Несмотря на мобилизацию всех резервов, уровень органной 
и тканевой циркуляции крови, доставка и потребление кислорода часто 
становятся недостаточными, что ведет к анаэробному метаболизму и 
тканевой гипоксии. Во многом это зависит от ограниченных резервов 
сердечно-сосудистой системы и тотального поражения сосудов и сердца 
медиаторами системного воспалительного ответа. 
Зная о главных механизмах сердечной деятельности, преднагрузке 
и постнагрузке, врач ОРИТ, проводя необходимый мониторинг сердеч-
но-сосудистой системы, может активно воздействовать на гемодинами-
ческие параметры и способствовать их оптимизации. 
 
ПАТОФИЗИОЛОГИЯ КРОВООБРАЩЕНИЯ 
Расстройства реологических свойств крови. Основной феномен 
реологических расстройств крови – агрегация эритроцитов, совпадаю-
щая с повышением вязкости. Чем медленнее поток крови, тем более ве-
роятно развитие этого феномена. Так называемые ложные агрегаты 
("монетные столбики") носят физиологический характер и распадаются 
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на здоровые клетки при изменении условий. Истинные агрегаты, возни-
кающие при патологии, не распадаются, порождая явление сладжа (в 
переводе с английского как "отстой"). Клетки в агрегатах покрываются 
белковой пленкой, склеивающей их в глыбки неправильной формы. 
Главным фактором, вызывающим агрегацию и сладж, является на-
рушение гемодинамики – замедление кровотока, встречающееся при 
всех критических состояниях – травматическом шоке, геморрагии, кли-
нической смерти, кардиогенном шоке и т.д. Очень часто гемодинамиче-
ские расстройства сочетаются и с гиперглобулинемией при таких тяже-
лых состояниях, как перитонит, острая кишечная непроходимость, ост-
рый панкреатит, синдром длительного сдавления, ожоги. Усиливают аг-
регацию состояние жировой, амниотической и воздушной эмболии, по-
вреждение эритроцитов при искусственном кровообращении, гемолиз, 
септический шок, то есть все критические состояния. 
Можно сказать, что основной причиной нарушения кровотока в 
капилляроне являются изменения реологических свойств крови, кото-
рые, в свою очередь, зависят главным образом от скорости кровотока. 
Поэтому нарушения кровотока при всех критических состояниях про-
ходит 4 этапа. 
I этап – спазм сосудов-сопротивлений и изменение реологических 
свойств крови. Стрессовые факторы (гипоксия, страх, боль, травма) ве-
дут к гиперкатехоламинемии, вызывающей первичный спазм артериол 
для централизации кровотока при кровопотере или снижении сердечно-
го выброса любой этиологии (инфаркт миокарда, гиповолемия при пе-
ритоните, острой кишечной непроходимости, ожогах). 
Сужение артериол сокращает скорость кровотока в капилляроне, 
что меняет реологические свойства крови и ведет к агрегации клеток, 
сладжу. С этого начинается 2 этап нарушения микроциркуляции, на ко-
тором возникают следующие явления: 
а) возникает ишемия тканей, что ведет к увеличению концентра-
ции кислых метаболитов, активных полипептидов; однако явление 
сладжа характерно тем, что происходит расслоение потоков и выте-
кающая из капиллярона плазма может уносить в общую циркуляцию 
кислые и агрессивные метаболиты; Таким образом, функциональная 
способность органа, где нарушалась микроциркуляция, резко снижает-
ся; 
б) на агрегатах эритроцитов оседает фибрин, вследствие чего воз-
никают условия для развития ДВС-синдрома; 
в) агрегаты эритроцитов, обволакиваемые веществами плазмы, 
скапливаются в капилляроне и выключаются из кровотока – возникает 
секвестрация крови. 
Секвестрация отличается от депонирования тем, что в "депо" фи-
зико-химические свойства не нарушены и выброшенная из депо кровь 
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включается в кровоток вполне физиологически пригодной. Секвестри-
рованная кровь должна пройти легочный фильтр, прежде чем снова бу-
дет соответствовать физиологическим параметрам. 
Если кровь секвестрируется в большом количестве капилляронов, 
то, соответственно, уменьшается ее объем. Поэтому гиповолемия воз-
никает при любом критическом состоянии, даже при тех, которые не 
сопровождаются первичной крово- или плазмопотерей.  
II этап реологических расстройств – генерализованное поражение 
системы микроциркуляции. Раньше других органов страдают печень, 
почки, гипофиз. Мозг и миокард страдают в последнюю очередь. После 
того как секвестрация крови уже снизила минутный объем крови, гипо-
волемия с помощью дополнительного артериолоспазма, направленного 
на централизацию кровотока, включают в патологический процесс но-
вые системы микроциркуляции – объем секвестрированной крови рас-
тет, вследствие чего ОЦК падает. 
III этап – тотальное поражение кровообращения, нарушение мета-
болизма, расстройство деятельности метаболических систем. 
Подводя итог вышеизложенному, можно выделить при всяком на-
рушении кровотока 4 этапа: нарушение реологических свойств крови, 
секвестрация крови, гиповолемия, генерализованное поражение микро-
циркуляции и метаболизма. 
Причем, в танатогенезе терминального состояния не имеет суще-
ственного значения, что же было первичным: уменьшение ОЦК вслед-
ствие кровопотери или уменьшение сердечного выброса из-за правоже-
лудочковой недостаточности (острый инфаркт миокарда). При возник-
новении вышеописанного порочного круга результат гемодинамических 
нарушений оказывается, в принципе, одинаковым. 
Простейшими критериями расстройств микроциркуляции могут 
служить следующие: уменьшение диуреза до 0,5 мл/мин и менее, раз-
ница между накожной и ректальной температурой более 4 град. С, на-
личие метаболического ацидоза и снижение артериовенозного различия 
кислорода – признак того, что последний не поглощается тканями.  
 
Патофизиологические эффекты гиповолемии. По своей сути, ги-
поволемия – это несоответствие объема сосудистого русла объему цир-
кулирующей крови. Независимо от этиологической причины – будь то 
крово- или плазмопотеря, нарушение функции сердца (острый инфаркт 
миокарда, нарушение ритма), гиповолемия ведет к перемещению внесо-
судистой жидкости в сосудистое русло. Происходит это в результате 
спазма артериол, снижения гидростатического капиллярного давления и 
перехода внекапиллярной жидкости в капилляр. Повышается секреция 
антидиуретического гормона гипофиза, который увеличивает реабсорб-




Снижение сердечного выброса ведет к повышению перифериче-
ского сосудистого сопротивления (централизация кровообращения), 
обеспечивая кровью мозг и миокард, причем, в первую очередь реаги-
руют сосуды-емкости (вены), содержащие около 2/3 ОЦК. Но артерио-
лоспазм ведет к снижению скорости кровотока, особенно в капилляро-
нах, где, вследствие изменения реологических свойств крови, происхо-
дят агрегация клеток и их сладж, что приводит в конце концов к секве-
стрированию крови, еще больше уменьшая ОЦК, нарушая (уменьшая) 
венозный возврат и, таким образом, увеличивая гиповолемию. 
В то же время, стимуляция симпатико-адреналовой системы при 
снижении ОЦК не только усиливает периферическое сопротивление, но 
и улучшает ритм сердца, увеличивает силу сердечных сокращений, по-
вышает потребность миокарда в кислороде в связи с ростом основного 
обмена. 
В системе дыхания также происходят патологические процессы, 
вначале носящие приспособительный характер. Так, гипервентиляция, 
направленная на увеличение присасывающего действия (увеличение ве-
нозного возврата) грудной клетки, ведет к респираторному алкалозу. 
Легочный капиллярный фильтр забивается агрегатами, притекающими 
из тканей, вместе с которыми поступают агрессивные метаболиты, что 
приводит к так называемому синдрому шокового легкого (интерстици-
альный отек, выраженный альвеолярный шунт, нарушение альвеоло-
капиллярной диффузии, снижение растяжимости легких). 
Гиповолемия в обязательном порядке сопровождается поражением 
органного кровотока и в первую очередь страдает функция печени и по-
чек. Недостаточность ЦНС наступает в последнюю очередь, чему спо-
собствует эффект централизации кровообращения. Поражается и сама 
кровь как орган: нарушается ее транспортная функция, страдает система 
свертывания и фибринолиза (возникает ДВС-синдром), нарушается 
функция ретикуло-эндотелиальной системы. 
Сокращение тканевого кровотока ведет и к нарушению метабо-
лизма, который из-за недостатка кислорода становится анаэробным, а 
ведь он дает в 18 раз меньше энергии, чем аэробный. Возникает метабо-
лический ацидоз, который угнетает миокард и таким образом способст-
вует нарастанию гиповолемии, что, в свою очередь, ухудшает микро-
циркуляцию, перфузию капиллярона и т.д. Метаболический ацидоз 
смещает кривую диссоциации оксигемоглобина вниз и вправо, в связи, с 
чем кровь получает меньше кислорода, чем при нормальном рН. В свою 
очередь, ацидоз увеличивает проницаемость мембран, транссудация 
жидкости из сосудистого русла возрастает, из-за чего ОЦК сокращается 
еще больше; по той же причине нарушается уровень электролитов кро-




Следует иметь в виду, что потеря ОЦК на 10% практически не 
проявляется ничем, кроме тахикардии и сокращения сосудов-емкостей. 
Потеря 15% ОЦК ведет к умеренным реологическим расстройствам, 
компенсируемым с помощью притока тканевой жидкости в сосудистое 
русло в течение 2-3 часов. Снижение ОЦК на 20% снижает сердечный 
выброс и создает порочный круг, описанный выше. Потеря 30% и выше 
ОЦК вызывает выраженные нарушения реологии крови, органные рас-
стройства и нарушения метаболизма.  
 
Основные функциональные критерии макроциркуляции 
Исходя из физиологических механизмов, влияющих на адекват-
ность гемодинамики, можно сказать, что ее обеспечивают венозный 
возврат (связанный, главным образом, с объемом циркулирующей кро-
ви), сократительная способность миокарда, частота сердечных сокра-
щений (ЧСС) и общее периферическое сопротивление сосудов (ОПС), 
которое можно рассматривать раздельно для правого и левого желудоч-
ков. 
Таким образом, следует различать понятия: 
1. Острая недостаточность кровообращения – это снижение сер-
дечного выброса, независимо от состояния венозного возврата. 
2. Острая миокардиальная недостаточность – снижение сердечно-
го выброса при нормальном или даже повышенном венозном возврате. 
3. Сосудистая недостаточность – нарушение венозного возврата в 
связи с увеличением емкости сосудистого русла.  
 
Факторы, определяющие полноценность макроциркуляции 
В клинике необходимо оценивать состояние системы кровообра-
щения и полноценность кровотока не только по результатам измерения 
артериального давления (АД) – систолического давления (СД), диасто-
лического давления (ДД), пульсового давления (ПД), но и по таким по-
казателям, как среднее динамическое давление (СДД), ударный объем 
сердца (УОС), минутный объем кровообращения (МОК), общее пери-
ферическое сопротивление (ОПС) и другим показателям, о которых бу-
дет сказано ниже.  
Как правило, измерение АД не дает полного представления о ха-
рактере расстройств кровообращения, хотя несет информацию о дина-
мике патологического процесса и в какой-то степени – об эффекте тера-
певтических мероприятий. 
Увеличение МОК - реакция сердечно-сосудистой системы на по-
вышенный выброс в кровь катехоламинов (при любой стрессовой си-
туации). Даже при различной степени гиповолемии вследствие компен-
саторного увеличения ЧСС МОК может поддерживаться до определен-
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ных пределов на нормальном уровне, но будет страдать периферическое 
кровообращение. Уменьшение МОК наблюдается у пациентов с деком-
пенсированной гиповолемией, выраженной сердечной слабостью, вы-
званной, например, острым инфарктом миокарда или нарушением сер-
дечного ритма, при шоке. 
Необходимым критерием, позволяющим судить о степени гипово-
лемии, служит центральное венозное давление (ЦВД), которое является 
практически давлением в правом предсердии. Нулевая отметка флебо-
тонометра, называемая аппаратом Вальдмана, должна находиться на 
уровне правого предсердия, что соответствует точке пересечения ниж-
него края большой грудной мышцы с V ребром. Показания аппарата ре-
гистрируют после стабилизации уровня жидкости в стеклянной трубке. 
При проведении ИВЛ на время измерения ЦВД респиратор отключают. 
Нормальные цифры ЦВД находятся в пределах 20 - 120 мм вод. ст. 
Однако в клинической практике часто бывает важным не столько изме-
рение абсолютной величины ЦВД, сколько эта величина в динамике 
проведения интенсивной терапии. Чаще низкое ЦВД свидетельствует о 
несоответствии ОЦК объему сосудистого русла. Тяжелым вариантом 
низкого ЦВД являются упомянутая выше секвестрация крови, в связи, с 
чем ЦВД может служить критерием гиповолемии. УОС при низком 
ЦВД уменьшен, высокое ЦВД может быть следствием гиперволемии 
(например, при неправильно проводимой инфузионной терапии или 
сердечной недостаточности). Оба варианта грозят пациенту развитием 
отека легких. ЦВД не всегда определяет "венозный возврат к сердцу", 
однако во многих случаях их изменения совпадают. Так, движущей си-
лой венозного возврата является градиент давлений между венулами и 
правым предсердием. Если этот показатель возрастает от нуля, то его 
рост будет сопровождаться увеличением венозного возврата. Но с той 
точки, где давление в правом предсердии окажется достаточно высоким 
по сравнению с периферическим венозным давлением, венозный воз-
врат начнет сокращаться. ЦВД равно конечному диастолическому дав-
лению в правом желудочке (КДДПЖ). 
В последние два десятилетия для оценки состояния сердечно-
сосудистой системы используется плавающий (флотационно-балонный) 
катетер, введенный в легочную артерию. Он позволяет измерять давле-
ние заклинивания в легочных капиллярах (ДЗЛК). Это давление счита-
ется равным давлению в левом предсердии и конечному диастоличе-
скому давлению в левом желудочке (КДДЛЖ). УОС определяют мето-
дом термодилюции с помощью термистора, который находится в дис-
тальном отделе катетера. Оценка этих показателей позволяет наиболее 
реально представить характер гемодинамических нарушений. 
Исходя из такого важного показателя полноценности, как МОК, 
определяют в клинической практике типы гемодинамики (в % отноше-
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нии к должному МОК), что является важным прогностическим крите-
рием при проведении интенсивной терапии: 
гипердинамический тип - при МОК более 110% 
нормодинамический тип - при МОК в пределах 100±10% 
гиподинамический тип - при МОК ниже 90%. 
Разумеется, наиболее благоприятными типами гемодинамики яв-
ляются нормо- и гипердинамический типы. 
 
ШОК 
В основе всех видов шока лежит нарушение соотношения между 
потребностью организма в кислороде и возможностью его доставки ор-
ганам и тканям. При травмах, кровопотере, сепсисе и других критиче-
ских состояниях увеличивается потребность миокарда в О2, а условия 
доставки его ухудшаются. 
Шок - крайне тяжелое состояние, характеризующееся расстрой-
ствами центрального и периферического кровообращения с резким 
уменьшением кровоснабжения органов и тканей. В основе шока лежит 
нарушение газообмена между кровью и тканями с последующей гипок-
сией и расстройством обмена в клетках. В патогенетическом аспекте 
"шок" - специфический циркуляторно-метаболический синдром, во 
время которого нарушение микроциркуляции и последующее повреж-
дение метаболизма клеток являются ведущими звеньями в патогенезе, 
независимо от причин, вызвавших эти нарушения. 
Шок – это состояние при котором потребление кислорода тканями 
не соответствует его поставке для поддержания аэробного метаболизма. 
Шок – клинический синдром, являющийся наиболее динамичной, 
жизнеугрожающей и драматичной проблемой с которой встречается 
врач в своей практике. Это – терминальное состояние, которое при не-
оказании помощи всегда заканчивается летальным исходом, тогда как 
адекватная диагностика, мониторинг и хорошо организованное, скоор-
динированное лечение существенно снижает летальность. 
Шок – острый комплексный статус дисфункции кровообраще-
ния, приводящий к снижению доставки О2 и нутриентов в соответствии 
с метаболическими потребностями тканей и, в случае пролонгирования, 
приводящий к MSOF и смерти. Основной патогенетический элемент 
шока – местная или генерализованная тканевая гипоперфузия, выводя-
щая из строя гомеостатические механизмы и приводящая к необрати-
мым клеточным повреждениям. 
Клиническое определение:  
Шок – синдром или симптомокомплекс, узнаваемый клиниче-
ски по субъективным симптомам: - холодные на ощупь кожные по-




Интегральный показатель характеризующий циркуляторный ста-
тус – среднее артериальное (оно же перфузионное) давление (АДср). В 
свою очередь АДср – производное двух составляющих – МОК и ОПСС 
(SVR). 
АДср = УО⋅ЧСС ⋅ ОПСС 
Рассматривая детерминанты УО, ЧСС, ОПСС легко сделать вывод 
о том, что тканевая перфузия зависит от: 
-объема циркулирующей крови (ОЦК) 




Контроль за сердечно-сосудистой системой по поддержанию адек-
ватного (в соответствии с метаболическими потребностями) перфузи-
онного давления осуществляется нейро-гуморальной регуляторной 
системой. Условно эта система может быть разделена на нервную и гу-
моральную. 
Компонентами нервной регуляторной системы являются:  
1.рецепторный аппарат (представлен барорецепторами сино-
каротидной зоны и дуги аорты; объемными рецепторами или рецепто-
рами низкого давления, локализованы в правом предсердии; хемо- и 
ЦНС-ишемическими рецепторами). 
2.афферентная проводящая система 
3.вазомоторный и кардиоингибиторный центры 
4.эфферентное звено (представлено в виде симпатической и пара-
симпатической иннервации) 
В ответ на снижение АДср или снижение давления в правом пред-
сердии → активизация рецепторов → изменение характера передачи 
информации с рецепторов в вазомоторный и кардиоингибиторный цен-
тры → активация симпатического и снижение парасимпатиеского звена 
вегетативной нервной системы. Следствием активизации симпатиче-
ской нервной системы является увеличение в плазме концентрации ад-
реналина и норадреналина ⇒ артериальная и венозная вазоконстрикция 
(с увеличением ОПСС) с перераспределением ОЦК. Результатом пере-
распределения ОЦК и выраженной вазоконтрикции является обеднение 
мышечной, почечной и спланхнической перфузии, в то же время не 
обедняются ЦНС, коронарная, легочная и надпочечниковая перфузия 
(перфузия надпочечников в компенсаторной фазе шока увеличена на 
350%). Различия в вазоконстрикции тех или иных регионов или полное 
ее отсутствие, что в конечном итоге определяет характер перераспреде-
ления ОЦК зависит от “плотности” катехоламиновых рецепторов. Так-
же вследствие активизации симпатической нервной системы увеличива-





1. Надпочечники: активизированные симпатической нервной сис-
темой реализуют из мозгового вещества адреналин (75% от всего пула 
выбрасываемых надпочечниками катехоламинов) и норадреналин в 
кровоток. Выраженная активизация симпато-адреналовой системы при-
водит к увеличению концентрации катехоламинов в плазме в 10-40 раз 
по сравнению с базальным уровнем. Как следствие – увеличение УО, 
ЧСС, ОПСС. 
2. Гипоталамо гипофизарная система: активизация ее приводит к 
увеличению секреции АДН (антидиуретического гормона) или аргинин-
вазопрессина гипоталамусом. Увеличение АДН в плазме приводит к 
увеличению реабсорбции свободной воды в канальцах, а также вазокон-
стрикция. 
3. Ренин-ангиотензин-альдостероновая система: активизируется в 
ответ на снижение Адср (оно же почечное перфузионное давление). При 
этом увеличивается секреция ренина юкстагломерулярным аппаратом 
почек. Ренин – протеолитический энзим, действующий на свободно 
циркулирующий в крови ангиотензиноген → ангиотензин 1. Ангиотен-
зин 1 конвертируется в легких ангиотензин-конвертирующим энзимом в 
один из самых мощных в природе биологических вазоконстрикторов – 
ангиотензин 2. Таким образом, конечный результат активизации данно-
го звена гуморальной системы – периферическая вазоконстрикция. 
Также ангиотензин 2 стимулирует реализацию надпочечниками 
альдостерона, который увеличивает реабсорбцию натрия в канальцевом 
аппарате почек, а также стимулирует реализацию гипоталамусом АДН. 
 
Феномен аутотрансфузии 
В результате централизации кровообращения имеет место умень-
шение капиллярного гидростатического давления, что приводит к мо-
билизации жидкости из интерстиция в сосудистое русло (поскольку 
гидростатическое интерстициальное давление превышает внутрисосу-
дистое). Снижение капиллярного гидростатического давления обуслов-
лено различным тонусом пре- и посткапиллярного сфинктеров. Прека-
пиллярный сфинктер имеет α-рецептор, поткапиллярный - β-рецептор. 
Транслокации жидкости из интерстиция в сосудистое русло способст-
вует также увеличение осмолярности плазмы вследствие увеличения в 
плазме концентрации глюкозы, мочевины, лактата, пирувата, аминокис-
лот. 
Ряд авторов считает, что ответ нейрогуморальной системы в ост-
рой стадии развития шока, являющийся по сути компенсаторным, со 
временем, т.е. по мере пролонгирования становится вредным, поскольку 
именно длительная вазоконстрикция является причиной ишемии, зачас-
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тую приводящей к необратимым повреждениям (например: к развитию 
почечных тубулярных некрозов). Данное мнение не совсем корректно, 
поскольку шок на ранней стадии (т.е. стадии компенсации) – результат 
филогенетически запрограммированного стресс-ответа на несовмести-
мое с жизнью повреждение. Выраженный стресс-ответ, таким обра-
зом,- основа обеспечения своего рода отсрочки от смерти. Чем более 
развита способность отвечать на повреждение стресс-ответом, а это за-
висит от того насколько развиты и неповреждены автономная нервная 
система, системы кровообращения и дыхания, почечная и иммун-
ная системы, тем длительнее пострадавший может хорошо компенси-
ровать гипоперфузионный статус (например здоровый ребенок). Таким 
образом, повреждения, являющиеся результатом длительной вазоконст-
рикции – цена за еще продолжающуюся жизнь.  
Важным элементом модуляции стресс-ответа у пациента с травмой 
является боль, моделирующая стресс-ответ нейро-гуморальной регуля-
торной системы, обуславливающая мышечную ригидность конечностей, 
что вызывает артерио- и венозную констрикцию. Поэтому назначение 
наркотиков, седативных препаратов, миорелаксантов, эпидуральной или 
общей анестезии может приводить к снижению АД.  
Принимая за основу такую философию легко придти к выводу о 
том, что крайне важно в лечении шокового пациента не устранять ком-
пенсаторный стресс-ответ, а устранять причину приведшую к развитию 
шока (например продолжающееся кровотечение) и корригировать на-
рушения, повлекшие за собой развитие компенсаторного стресс-ответа 
(например гиповолемию). В этой связи следует подчеркнуть особую 
важность диагностики ранней (компенсаторной) стадии шока и хо-
рошо организованного, координированного опережающего и агрес-
сивного лечения пациента в этой стадии. 
 
Медиаторы тканевых повреждений при шоке 
1.Тканевая гипоксия 
Гипоксические (абсолютный дефицит О2) и ишемические (дефи-
цит О2 и субстрата) повреждения происходят на определенном этапе 
любого из видов шока и являются результатом наррушения (ухудше-
ния) тканевой перфузии. При гиповолемическом шоке гипоксически-
ишемические повреждения происходят рано, при септическом – позже, 
в результате медиатор-индуцированных циркуляторных нарушений, а 
также нарушений клеточного метаболизма. 
Следствием тканевой гипоксии является нарушение энергетиче-
ского метаболизма клетки с развитием дефицита АТФ, следствием ко-
торого будет поломка К-Na-трансмембранного насоса. В результате на-
рушения функции К-Na-насоса нарастает внутриклеточная концентра-
ция ионов Na (что обусловлено током ионов Na по электрохимическому 
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градиенту из эксрациллюлярного во внутриклеточное пространство), 
внутриклеточный отек и внутриклеточная концентрация ионов Са, 
структурные поломки (лизосомальных мембран) Увеличение ионизиро-
ванного уровня Са приводит к увеличению активности Са-зависимых 
ядерных эндонуклеаз, вызывающих фрагментацию ДНК. Следствие 
вышеперечисленных изменений – клеточная смерть. 
2.Свободные радикалы 
Следствием клеточной гипоксии и увеличении интрацеллюлярно-
го уровня Са является активизация протеаз. Конвертирующие внутри-
клеточный фермент ксантиндегидрогеназу в ксантиноксидазу. После 
восстановления перфузии в ишемизированном до этого регионе разви-
вается феномен реперфузии суть которого заключается в том, что ксан-
тиноксидаза начинает конвертировать доступный кислород в суперок-
сидный радикал О2. В свою очередь супероксидный радикал обладает 
рядом особенностей: 
1. вызывает прямое повреждение эндотелия и адгезию нейтрофи-
лов на эндотелии, 
2. стимулирует продукцию эйкозаноидов, 
3. активизирует систему комплемента, 
4. стимулирует лейкоциты и их хемотаксис, 
5. продуцирует гидроксильный радикал. 
3.Эйкозаноиды, гистамин, моноксид азота (NO) 
Продуцируются эндотелием, который является и источником и 
одновременно мишенью медиаторов тканевых повреждений. При дос-
тижении критического уровня данной группы медиаторов развивается 
генерализованная потеря сосудистого тонуса в обедненных до этого 
вследствие вазоконстрикции регионах. Ключевым компонентом потери 
сосудистого тонуса и изменений кровообращения на микроциркулятор-
ном уровне считается моноксид азота (NO), реализация которого стиму-
лируется гистамином и простагландинами. 
Следует сказать, что эндотелий вообще занимает центральную 
роль в развитии шока и синдрома полиорганной недостаточности 
(СПОН). 
4.Эндотоксин 
Данный медиатор имеет отношение только к септическому шоку, 
поскольку эндотоксин (особенно Грамм-отрицательных бактерий) – яв-
ляется компонентом клеточной стенки бактерий, реализующийся как в 
течение активной жизни, так и при ее гибели. Эндотоксин способен 
вступать во внутриклеточное взаимодействие с клетками хозяина, вы-
зывая: 
1. депрессию митохондриальной функции, 
2. нарушение обменных процессов в клетке, 
3. активизацию метаболизма арахидоновой кислоты. 
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Также в ответ на введение эндотоксина происходит выброс мак-
рофагами: 
5.Цитокинов (IL1, IL6 , TNF) 
Вызываемые эффекты: 
1. увеличение проницаемости сосудов, 
2. увеличение активности свертывающей системы крови, 
3. активизацию лейкоцитов и тромбоцитов, 
4. стимуляция продукции метаболитов арахидоновой кислоты, 
5. гиперпродукция моноксида азота, 
6. изменение процессов обмена в направлении катаболизма. 
Следует отметить, что именно медиаторы тканевых повреждений, 
большая часть из которых образуется вследствие тканевой ишемии, вы-
зывают вторичные, дистанционные тканевые, а в конечном итоге орган-
ные повреждения, приводящие к развитию СПОД, а затем и СПОН. В 
качестве наиболее уязвимых органов выступают: – кишечник и – лег-
кие. 
 




3. Необратимых нарушений. 
 
Основным критерием определения стадии шока является артери-
альное давление. При компенсированном шоке АД нормальное или по-
вышенное. При декомпенсированном – сниженное. Стадия необрати-
мых клеточных нарушений не имеет отличий в клинической симптома-
тике, может быть определена с помощью лабораторных методов иссле-




1. Потеря воды и электролитов – дегидратационный шок 
 -диарея, 
 -рвота. 
Наиболее частые причины смерти в периоде новорожденности в 
мире, включая развитые страны. 
 -кишечные обструкции (особую опасность представляет низкая 
кишечная непроходимость) 
 -diabetes insipidus 
2. Кровотечения – геморрагический шок 
 -травмы (внутринние и наружныекровотечения. Особенно опасны 




 -желудочно-кишечные (у новорожденных наиболее частая причи-
на – коагулопатия; NEC; меккелев дивертикул) 
3. Потери плазмы – травматический или ожоговый шок 
 -ожеги (особенно если площадь поверхности ожега > 20%) 
 -перитонит 
 -нефротический синдром 
Патогенез: в результате острой потери ОЦК → включение ком-
пенсаторных механизмов с развитием централизации. При продолжаю-
щихся или некоррегируемых потерях – реализация медиаторов ткане-
вых повреждений, вызывающих потерю сосудистого тонуса с после-
дующей потерей адекватной реакции на компенсаторный ответ (клини-
чески проявляется в виде декомпенсации с падением АД). 
Диагностика: имеет ключевое значение (особенно ранней компен-
саторной стадии или “золотого часа шока”) и представляет очень труд-
ную задачу особенно у детей. 
 Признаки обеднения периферической перфузии 
-холодные конечности, 
-положительный симптом “бледного пятна” (> 5 сек) –
неспецифический, но очень чувствительный индикатор, 
-градиент центральная-периферическая температура (> 2°С), 
-периферический цианоз (стаз, связанный с вазоконстрикцией), 
-метаболический лактат-ацидоз, 
-тахикардия, 
-при развитии декомпенсации – снижение АД. 
 
Интенсивная терапия: 
В основе лечения данного вида шока – агрессивная ликвидация 
дефицита ОЦК. Инфузия осуществляется только в периферические ве-
ны после или по ходу постановки нескольких периферических катете-
ров максимального диаметра. Если на постановку периферического ве-
нозного катетера затрачивается более 30-40 секунд – не трать время – 
начинай внутрикостную инфузию, после стабилизации АД – приступай 
к постановке центральной вены. 
В качестве трансфузионной среды оптимально использовать р-р 
Рингер-лактат (т.к. забуферен и рН=7,0) или 0,9% NaCl (рН=5,0) согре-
тых в идеале до температуры 37°С. В основе успеха - не качество 
трансфузионного раствора, а быстрота действий и скорость трансфузии 
(быстрые болюсные введения). Следует помнить об отсутствии пре-
имуществ при использовании альбумина по сравнению с кристаллои-
дом, поскольку даже теоретическая предпосылка об эффективном под-
держании альбумином онкотического давления плазмы основывается на 
мнении, что альбумин остается все время в плазме, тогда как на самом 
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деле большая часть всего альбумина локализуется в интерстиции, при 
шоке в течение первого часа “уходит” в интерстиций по меньшей мере 
17% всего внунтрисосудистого альбумина, а при ARDS еще больше. 
Практическое изучение результатов лечения пациентов с гиповолемиче-
ским шоком показало, что в группах пациентов, где в качестве базового 
раствора для volume resuscitation выступал альбумин почечный крово-
ток увеличивался, но пародоксальным образом имело место снижение 
скорости гломерулярной фильтрации и диуреза, была потребность в на-
значении диуретиков, имело место ухудшение оксигенации и контрак-
тильности миокарда вследствие снижения уровня ионизированного Ca2+ 
в плазме, снижение факторов свертывания крови (увеличение РТ, сни-
жение активности фибриногена) и нарушение гемостаза, длительность 
ИВЛ была большей по сравнению с группой, где в качестве базового 
раствора выступал 0,9% NaCl.  
Алгоритм купирования гиповолемического шока 
Результатом инфузии значительного объема кристаллоида может 
быть острая гемодилюция, приводящая к увеличению ударного объема 
и МОК вследствие:  
1. увеличения венозного возврата (поскольку увеличивается пер-
фузия мелких сосудов, снижается емкость венозного русла в результате 
стимуляции хеморецепторов в ответ на снижение О2-емкости крови;  
2. снижения постнагрузки (как результат спижения SVR);  
3. увеличения контрактильности миокарда.  
Общая органная перфузия (в том числе церебральная, коронарная, 
почечная и печеночная) увеличивается пропорционально увеличению 
МОК в течение острой нормоволемической гемодилюции при условии, 
что гематокрит снижается не более чем до 20%.  
Нормоволемическая гемодилюция противопоказана при: дис-
функции сердца, легких, почек, ЦНС, а также при гемоглобинопа-
тиях и нарушениях свертывающей системы крови. 
В идеале, адекватность терапевтических действий по восполнению 
дефицита ОЦК оценивается после каждого шага, т.е. после каждых 20 
мл/кг на основании:  
-клинических данных (субъективных) характеризующих пе-
риферическую перфузию,  




Однако, в экстремальной ситуации до стабилизации гемодинамики 
и перевода пациента на ИВЛ постановка центрального венозного кате-
тера противопоказана (в связи с риском потенциальных осложнений) и 
оценить ЦВД на ранних этапах оказания неотложной помощи мы не 
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можем. В этой связи необходимо помнить – абсолютным ограничением 
оптимизации преднагрузки является персистирующее увеличение дав-
ления наполнения желудочков без увеличения сердечного выброса. В 
клинической практике – дача объема → нет увеличения АД и, в ко-
нечном итоге – нет улучшения периферической перфузии. После по-
становки центрального венозного катетера (v.femoralis, v.jugularis exter-
na, v.jugularis internae dextra) можно ориентироваться на показатель 
ЦВД. При этом адекватными считаются значения ЦВД не превышаю-




В основе данного вида шока – нарушение вазомоторного тонуса с 
развитием периферической “запруды” (т.е. депонированием ОЦК на пе-
риферии) и относительной гиповолемии. 
Причины:  




 -местные анестетики 









Развитие анафилактического шока обусловлено иммунным отве-
том предварительно сенсибилизированного организма на повторное 
введение антигена. 
1. Ag + макрофаг → Т-хелпер → Плазмоцит →В-лимфоцит → 
пул IgE 
2. Ag (повторно) + IgE + базоф. или тучн. клетка → высво-
божд. БАВ 
 
Дегрануляция тучных клеток приводит к высвобождению колос-
сального количества БАВ, основным из которых является гистамин. 
Вызываемые гистамином эффекты: -вазодилятация, увеличение прони-
цаемости эндотелия ⇒ развитие интерстициальных отеков, гиповоле-
мия относительная и абсолютная, снижение венозного возврата, сниже-
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ние сердечного выброса, гипотензия. Характерным для анафилактиче-
ского шока является отсутствие фазы компенсации, поскольку следст-
вием генерализованной вазодилятации будет развитие артериальной 
гипотензии, сопровождающейся потерей сознания.  
Интенсивная терапия: 
1. О2-маска со 100% кислородом и быстро готовиться к эндотра-
хеальной интубации, т.к. очень быстро развивается отек верхних дыха-
тельных путей и ларингоспазм. 
2. Внутривенно адреналин 10 мкг/кг (1 мл 0,1% р-ра разводим 
до 10 мл физ. р-ра и вводим 0,1 мл/год жизни) внутривенно или внутри-
костно илиэндотрахеально, повторять по необходимости до стабилиза-
ции АД. 
3. Внутривенная инфузия кристаллоида (физ. р-р), взрослому – 1-
2 литра. Если АД не стабилизируется – титрование адреналина 0,1-1 
мкг/кг⋅мин (скорость титрования – в зависимости от АД). 
4. При наличии симптомов аллергии внутривенно антигистамин-
ный препарат – дифенгидрамин (димедрол) 1 мг/кг болюсно. 
5. Стероиды – метилпреднизолон – 10 мг/кг болюсно. Помнить, 
что не играет роли в купировании шока. Вводится для профилактики 
последующих аллергических реакций. 
 
НЕЙРОГЕННЫЙ ШОК 
Является результатом потери интегративного контроля симпати-
ческой нервной системы над сердечно-сосудистой системой. Следстви-
ем этого является развитие:  
1. брадикардии и снижение контрактильной способности мио-
карда 
2. снижение SVR (ОПСС) и увеличение емкости сосудистого 
русла и, как результат, развитие относительной гиповолемии 
 
Для нейрогенного шока (особенно при высокой спинальной трав-
ме) также характерно отсутствие фазы компенсации (т.е. компенсиро-
ванного шока). 
Интенсивная терапия ультимативная цель терапии – быстрое вос-
становление АД и системной перфузии. Терапию можно начинать с 
внутривенного введения любого вазоконстриктора (норадреналин, ме-
затон) до стабилизации АД с параллельной волемической реанимацией. 
При повреждениях спинного мозга эффективная терапия может 
быть достигнута при раннем (особенно в первые 8 часов) применении 
больших доз кортикостероидов. Методика: метилпреднизолон 30 мг/кг с 
последующей инфузией 5,4 мг/кг⋅час в последующие 23 часа. Примене-
ние такой методики достоверно улучшает двигательную и сенсорную 
функции. Другие экспериментальные модели:  
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- налоксон,  
- локальная гипотермия,  
- гипербарическая оксигенация,  
- антагонисты катехоламинов,  
- диуретики,  
- блокаторы Са2+-каналов – неэффективны. 
Хорошо превентивно считать всех пациентов в коме с политрав-
мой как имеющих повреждение спинного мозга. Отек легких – частая 
(более 40%) причина смерти пациентов с острой травмой спинного моз-
га. Механизм развития – транзиторный нейрогенный, центрально запус-
каемый симпатический выброс, приводящий к перераспределению кро-
ви из регионов с высоким периферическим сопротивлением в регионы с 
низким сосудистым сопротивлением (т.е. в легочные сосуды). В резуль-
тате в сосудах малого круга кровообращения увеличивается гидроста-
тическое давление с развитием интерстициального и альвеолярного оте-
ка легких. 
 
СЕПТИЧЕСКИЙ ШОК (см. раздел «2.3 Сепсис») 
 
ОСТРЫЙ ИНФАРКТ МИОКАРДА И КАРДИОГЕННЫЙ 
ШОК 
Кардиогенный шок – это самое тяжелое осложнение острого ин-
фаркта миокарда. Острый инфаркт миокарда – не мгновенный, а нарас-
тающий патологический процесс увеличения зоны ишемии сердечной 
мышцы. Если поражается значительная часть миокарда (40 и более %), 
то сердце не может обеспечить кровоснабжение жизненно важных ор-
ганов, и возникает шок. Поэтому в патогенезе развития этого шока цен-
тральное место отводится не гиповолемии, а острой тяжелой сердечной 
недостаточности. 
Острый инфаркт миокарда  
Понятие “острый инфаркт миокарда” в общебиологическом смыс-
ле подразумевает смерть кардиомиоцитов вследствие длительной ише-
мии миокарда.  
Основные цели и задачи при ведении пациентов с ОИМ 
1. На “неотложном” этапе (предгоспитальном) — ранние диагно-
стика ИМ и оценка риска неблагоприятного исхода; попытка торможе-
ния тромбообразования и обезболивание; профилактика и лечение оста-
новки сердца. 
2. На “острейшем” этапе (в отделениях реанимации) – раннее про-
ведение реперфузионной терапии в целях ограничения зоны некроза, 
предупреждения распространения некроза/повреждения и ремоделиро-
вания миокарда, а также лечения ранних осложнений (острой сердечной 
недостаточности, шока, угрожающих жизни аритмий). 
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3. На последующем “остром” этапе (в палатах кардиологического 
отделения) – предупреждение и лечение более поздних осложнений. 
4. На реабилитационном этапе — оценка риска возникновения 
сердечно-сосудистых осложнений, проведение профилактических ме-
роприятий, направленных на предупреждение прогрессирования коро-
нарной болезни сердца, развития новых инфарктов, развития либо про-
грессирования сердечной недостаточности, смерти. 
Диагностика ОИМ 
1. Анамнез (боль либо дискомфорт в груди более 20 минут). 
2. Элевация сегмента ST или новая (либо “вероятно новая”) блока-
да левой ножки пучка Гиса, зафиксированная на ЭКГ, которая была за-
писана на момент госпитализации (или выявленная при последующих 
регистрациях ЭКГ). Иногда следует записать ЭКГ в дополнительных 
отведениях (например, в отведениях V7, V8 — для верификации истин-
ного заднего инфаркта). 
3. Повышение уровней маркеров миокардиального некроза (тро-
понины, МВ-КФК). Для принятия решения о проведении реперфузион-
ной терапии не следует ждать результатов биохимических исследова-
ний! 
4. Данные двухмерной эхокардиографии и перфузионной сцинти-
графии. Они важны для исключения диагноза ИМ и верификации дру-
гих причин острой боли в груди — острого расслоения аорты, гидропе-
рикарда, массивной тромбоэмболии легочной артерии. Нормальная 
сцинтиграмма миокарда в покое свидетельствует об отсутствии ОИМ. 
Если данные эхокардиографии и сцинтиграфии окажутся неинформа-
тивными, показана коронарография. Все лечебные и диагностические 
мероприятия необходимо начинать с дачи аспирина и нитроглицерина. 
Интенсивная терапия 
Для снятия боли — внутривенное (в/в) введение опиоидных 
анальгетиков или фентанила (морфин в дозе 5-10 мг с последующим 
повторным введением по 2 мг через 5-минутные интервалы, фентанил в 
дозе 3-5мкг/кг). При неэффективности (после повторных введений) на-
значают в/в нитраты или бета-блокаторы. 
При одышке и других признаках сердечной недостаточности либо 
шоке — оксигенотерапия (через маску или носовые канюли). В тяжелых 
случаях — искусственная вентиляция легких. 
Страх, тревожность пациентов, как правило, уменьшаются при 
адекватном словесном контакте с медперсоналом; в отдельных случаях 
целесообразно назначить транквилизаторы. 
При остановке сердца проводятся реанимационные мероприятия 
в соответствии с международными стандартами. 
Предгоспитальный и ранний госпитальный периоды 




Пациентам с симптомокомплексом ОИМ со стойкой элевацией 
сегмента ST на ЭКГ либо с новой (или, вероятно, новой) блокадой ле-
вой ножки пучка Гиса необходимо как можно скорее провести механи-
ческую или медикаментозную реперфузию. 
Фибринолиз 
На сегодняшний день доказана эффективность фибринолитиче-
ской терапии при ее применении в промежутке до 12 часов с момента 
появления симптомов острого коронарного синдрома. Чем раньше про-
ведена тромболитическая терапия, тем выше ее эффективность. В связи 
с доступностью новых генераций тромболитиков, которые можно вво-
дить болюсом, тромболизис целесообразно проводить на догоспиталь-
ном этапе. Считают, что оптимальное время введения тромболитика – 
90 минут, начиная от момента обращения пациента за помощью, и 30 
минут – с момента госпитализации. Применяя тромболизис, следует 
помнить о потенциальных осложнениях такой терапии – геморрагиях 
(церебральные геморрагии — примерно два нефатальных инсульта на 
1000 выживших пациентов; крупные внемозговые кровотечения – 4–13 
% случаев), аллергических реакциях (гипотензия, брадикардия), возни-
кающих, как правило, при тромболизисе стрептокиназой. К независи-
мым предикторам интракраниальных кровотечений, которые могут воз-
никнуть при проведении фибринолитической терапии, относят следую-
щие: старческий возраст, небольшую массу тела, женский пол, церебро-
васкулярные нарушения и гипертоническую болезнь в анамнезе, а также 
систолическую и диастолическую гипертензию на момент госпитализа-
ции. 
 
Противопоказания к проведению фибринолитической терапии 
Абсолютные противопоказания: 
- геморрагический инсульт (или инсульт неизвестного генеза) 
- ишемический инсульт в предшествующие 6 месяцев 
- заболевания центральной нервной системы или неоплазма 
- недавняя (в предшествующие 3 недели) крупная трав-
ма/операция/травма головы 
- гастроинтестинальные кровотечения в предшествующем месяце 
-геморрагические диатезы 
- расслоение аорты 
 
Реперфузионная терапия. Рекомендации ЕОК  
Реперфузионная терапия показана всем пациентам с характерным 
анамнезом (болью/дискомфортом в груди длительностью не более 12 
часов) и элевацией сегмента ST или с новой блокадой ножки пучка Гиса 




- является процедурой выбора, если проводится в центре в течение 
не более 90 минут после обращения за помощью (класс I, А)  
- показана при шоке и при наличии противопоказаний к фибрино-
лизу (класс I, С) 
- + антагонисты гликопротеиновых ІІв–ІІІа рецепторов не стенти-
рование (класс I, А) стентирование (класс IIа, А) 
«Спасательная» ЧКИ после неэффективного тромболизиса при 
больших инфарктах (класс IIа, В)  
 
Фибринолиз 
- при отсутствии противопоказаний и при невозможности выпол-
нить ЧКИ опытной командой в течение не более 90 минут после обра-
щения за помощью следует безотлагательно провести фармакологиче-
скую реперфузию (класс I, А); 
- выбор препарата определяется индивидуально (соотношение 
преимуществ, риска, доступности, стоимости); 
- при симптомах, длящихся более 4 часов, следует использовать 
фибриноспецифические препараты (тенектеплазу или альтеплазу) 
(класс IIа, А); 
- по возможности следует провести предгоспитальный тромболи-
зис (класс I, В); 
- если появляются новые признаки реокклюзии, и при невозмож-
ности осуществить механическую реперфузию, следует повторно про-
вести фибринолиз с использованием «неаллергичного» препарата (класс 
IIа, В); 
- аспирин в дозе 150–325 мг нужно разжевывать (не использовать 
«энтеральные» формы) (класс I, А); 
- при фибринолизе альтеплазой и ретеплазой следует назначить 
гепарин (доза определяется в зависимости от массы тела) с ранним и 
частым лабораторным мониторингом АЧТВ (класс I, С); 
- при фибринолизе стрептокиназой гепаринотерапия не обязатель-
на (класс IIа, В). 
 
Относительные противопоказания: 
- транзиторная ишемическая атака в предшествующие 6 месяцев. 
- прием пероральных антикоагулянтов. 
- беременность или ранний послеродовый период (1 неделя). 
- возможные проблемы с остановкой кровотечения при пунктиро-
вании сосудов. 
- травма при реанимационных мероприятиях. 




- значительные нарушения функции печени. 
- инфекционный эндокардит. 
- обострение язвенной болезни. 
 
В случаях повторного возникновения клинических признаков ре-
окклюзии или реинфаркта с повторной элевацией сегмента ST либо 
блокады ножки пучка Гиса на ЭКГ, если невозможно произвести меха-
ническую реперфузию, следует повторно провести фибринолиз. Учиты-
вая возможность образования антител к стрептокиназе или к анистре-
плазе (и сохранение их в организме до 10 дней) при повторном фибри-
нолизе нужно назначать препараты tPA. 
 
Дополнительная антитромбоцитарная и антикоагулянтная 
терапия 
Эффективность тромболизиса повышается при одновременном 
использовании аспирина. При фибринолизе его целесообразно назна-
чать следующим образом: первая доза — 150–325 мг в таблетках, (пер-
вую таблетку рекомендуется разжевать), а в дальнейшем — по 75–160 
мг в день перорально. При невозможности перорального приема аспи-
рин можно вводить внутривенно в дозе 250 мг. Целесообразность ис-
пользования при тромболизисе других антитромбоцитарных средств в 
настоящее время не доказана. 
Инфузия гепарина (не более 48 часов) на фоне тромболизиса тка-
невым активатором плазминогена хотя и не способствует непосредст-
венному лизису тромба, но существенно улучшает проходимость пора-
женных венечных артерий. (Этот эффект, однако, не подтвержден при 
проведении гепаринотерапии на фоне фибринолиза стрептокиназой). 
Что же касается других антикоагулянтов – низкомолекулярных ге-
паринов (эноксапарина, дальтепарина, фраксипарина и др.), прямых ин-
гибиторов тромбина (гирудина, бивалирудина, аргатробана) – к настоя-
щему времени нет еще достаточного количества даных о преимущест-
вах этих средств, поэтому эксперты ЕОК не рекомендуют использовать 
их в качестве дополнительной к тромболизису терапии при ОИМ. 
 
Чрескожные коронарные интервенции (ЧКИ) 
ЧКИ, осуществляемые в самый острый период ОИМ (в первые ча-
сы) разделяют на первичные (если фибринолиз не проводился), ЧКИ в 
комбинации с фармакологическим тромболизисом и “спасательные” – 
выполняемые после неэффективного тромболизиса. 
Первичные ЧКИ можно выполнять только в специализованных 
центрах (опытный персонал, соответствующее техническое обеспече-
ние). Они относятся к основным методам лечения в случае шока и при 
наличии противопоказаний к фармакологическому тромболизису. 
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Преимущества первичных ЧКИ перед тромболизисом в отноше-
нии снижения смертности и частоты будущих коронарных событий се-
годня еще не доказаны. 
ЧКИ + фибринолиз. Исследования, в ходе которых изучается эф-
фективность догоспитального фибринолиза с последующей ЧКИ, еще 
не завершены. Клинический опыт отдельных центров свидетельствует о 
безопасности и эффективности комбинированного использования фиб-
ринолиза и последовательных ЧКИ, во время которых вводятся антаго-
нисты тромбоцитарных гликопротеиновых рецепторов ІІв–ІІІа и тиено-
пиридины. 
“Спасательные” ЧКИ. Результаты двух небольших исследований 
продемонстрировали определенные преимущества этого подхода. Дан-
ные, полученные в отдельных центрах, свидетельствуют о безопасности 
таких ЧКИ. Вместе с тем, следует помнить, что риск кровотечений при 
“спасательной” ЧКИ, выполняемой после фибринолиза (на фоне введе-
ния антагонистов тромбоцитарных гликопротеиновых рецепторов ІІв–
ІІІа), существенно возрастает. 
 
Аортокоронарное шунтирование 
В самом “остром” периоде ИМ аортокоронарное шунтирование 
проводится чрезвычайно редко. Такое вмешательство показано в сле-
дующих ситуациях: 
– когда ЧКИ оказалась неэффективной; 
– если при проведении катетеризации неожиданно возникла окк-
люзия; 
– когда невозможно выполнить ЧКИ; 
– в отдельных случаях при кардиогенном шоке; 
– у некоторых пациентов при оперативном вмешательстве по по-
воду разрыва межжелудочковой перегородки или митральной регурги-
тации вследствие дисфункции или разрыва папиллярной мышцы. 
 
Острая сердечная недостаточность 
Клиническими признаками сердечной недостаточности при ОИМ 
являются одышка, синусовая тахикардия, ритм галопа, влажные хрипы 
при аускультации легких. На данном этапе ведения пациентов, наряду с 
постоянной оценкой их состояния при помощи физических методов ре-
комендуется осуществлять мониторинг ЭКГ, уровня электролитов в 
крови, а также своевременно верифицировать нарушения со стороны 
других органов и систем. Следует оценивать выраженность застоя в 
легких – с помощью портативной рентгенологической установки. Для 
уточнения степени миокардиального повреждения, оценки механиче-
ской функции желудочков и выявления таких осложнений, как мит-
ральная регургитация и дефект межжелудочковой перегородки, можно 
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использовать эхокардиографию. Степень сердечной недостаточности 
при ОИМ традиционно определяют в соответствии с классификацией 
Killip: класс 1 – отсутствуют галоп (ІІІ сердечный тон) и влажные хри-
пы; класс 2 – выслушиваются галоп или влажные хрипы (менее чем над 
50 % проекции легких на грудную стенку); класс 3 – влажные хрипы 
выслушиваются более чем над 50 % проекции легких; класс 4 – шок. В 
острый период ИМ изменения центральной гемодинамики можно ус-
ловно обозначить по нескольким категориям. 
При умеренно выраженной сердечной недостаточности назначают 
оксигенотерапию; желательно мониторировать насыщенность артери-
альной крови кислородом; вводят диуретики: фуросемид — медленная 
внутривенная инфузия 20–40 мг с повторным, при необходимости, вве-
дением через 1–4 часа. Если диуретическая терапия неэффективна, по-
казано внутривенное введение нитроглицерина или пероральный прием 
нитратов (под контролем артериального давления). При отсутствии ги-
потензии, гиповолемии и выраженной почечной недостаточности в 
промежутке до 48 часов от появления симптоматики назначают ингиби-
торы АПФ. 
Пациентам с тяжелой сердечной недостаточностью также назна-
чают оксигенотерапию и петлевые диуретики. Если нет гипотензии, до-
бавляют внутривенную инфузию нитроглицерина, начиная с 0,25 мкг/кг 
в минуту и увеличивая дозу каждые 5 минут, пока систолическое давле-
ние не снизится на 15 мм рт. ст. или не появится гипотензия (систоличе-
ское давление ниже 90 мм рт. ст.). При этом с помощью баллонного 
флотационного катетера целесообразно мониторировать давление в ле-
гочной артерии, давление “заклинивания” и сердечный выброс с удер-
жанием давления “заклинивания” не выше 20 мм рт. ст., а сердечный 
индекс — не ниже 2 л/мин на 1 м2. Если развивается гипотензия, пока-
заны инотропные средства. Когда в клинической картине превалируют 
признаки почечной гипоперфузии, применяют дофамин в дозах 2,5-5 
мкг/кг в минуту. Если ведущими являются симптомы перегрузки малого 
круга кровообращения, препаратом выбора является добутамин, инфу-
зию которого начинают с 2,5 мкг/кг в минуту и постепенно, каждые 5-
10 минут, увеличивают скорость (до 10 мкг/кг в минуту или до дости-
жения гемодинамической стабилизации). Следует наблюдать за концен-
трацией газов в крови. Если невозможно поддерживать парциальное 
давление кислорода на уровне 60 мм рт. ст., несмотря на оксигенотера-
пию с помощью маски со скоростью 8-10 л/мин и бронходилататоров, 
прибегают к эндотрахеальной интубации и искусственной вентиляции 
легких. Очень важно на данном этапе своевременно идентифицировать 
“оглушенность” или жизнеспособность миокарда и проводить реваску-
ляризационные процедуры: благодаря такому подходу, можно сущест-
венно улучшить гемодинамику и положительно повлиять на прогноз. 
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Кардиогенный шок определяют как состояние гипоперфузии, ха-
рактеризующееся снижением систолического давления ниже 90 мм рт. 
ст., повышением центрального давления наполнения свыше 20 мм рт. 
ст. и уменьшением сердечного индекса ниже 1,8 л/мин на 1 м2. Кардио-
генный шок верифицируют, исключив все другие возможные причины 
гипотензии, такие как гиповолемия, вазовагальные реакции, электро-
литный дисбаланс, побочные эффекты медикаментов и аритмии. Кар-
диогенный шок, как правило, развивается на фоне крупного поврежде-
ния миокарда или при инфаркте правого желудочка. Функцию левого 
желудочка рекомендуется оценивать с помощью эхокардиографии, а 
гемодинамику - с помощью катетеризации правых отделов сердца. Це-
левые показатели гемодинамики - давление “заклинивания” в легочной 
артерии - до 15 мм рт. ст., а сердечный выброс - до 2 л/кг в минуту. По-
казана инфузия допамина в низких дозах (2,5-5 мкг/кг в минуту) в целях 
улучшения функции почек, а затем - в дозе 5–10 мкг/кг в минуту. Сле-
дует обращать внимание на коррекцию метаболического ацидоза, по-
скольку инотропные средства, как известно, в закисленной среде мало-
эффективны. Поддерживающую терапию с использованием аортальной 
контрпульсации применяют как “мостик” к механической реперфузии с 
помощью неотложных ЧКИ или аортокоронарного шунтирования, ко-
торые считаются единственно возможными радикальными мероприя-
тиями при кардиогенном шоке. Если нет возможности использовать 
аортальную помпу и катетеризационная лаборатория недоступна, сле-
дует провести фибринолиз. 
Диагностические процедуры при острой сердечной недоста-
точности и шоке: рентгенография органов грудной полости, эхокар-
диография, катетеризация правых отделов сердца. 
Лечение при умеренно выраженной сердечной недостаточно-
сти: кислород; фуросемид 20-40 мг в/в; при необходимости повторить 
через 1-4 часа; нитраты (если нет гипотензии); ингибиторы АПФ, если 
нет гипотензии, гиповолемии и почечной недостаточности. 
Лечение при тяжелой сердечной недостаточности: кислород; 
фуросемид (см. выше); нитраты (см. выше); инотропные средства: до-
фамин или добутамин; мониторинг гемодинамических показателей с 
помощью катетеризации правых отделов сердца; искусственная венти-
ляция легких (при недостаточном парциальном давлении кислорода); 
ранняя реваскуляризация. 
Общая схема лечения при кардиогенном шоке: кислород; мо-
ниторинг гемодинамических показателей с помощью катетеризации 
правых отделов сердца; инотропные средства; искусственная вентиля-
ция легких (при недостаточном парциальном давлении кислорода); аор-
тальная контрпульсация; “искусственное сердце” (искусственные при-





Аритмии и нарушения проводимости 
Желудочковые эктопии 
При желудочковых экстрасистолах специфическую терапию не 
проводят. 
Желудочковая тахикардия 
Эпизоды нестойкой желудочковой тахикардии, как правило, не 
имеют существенного гемодинамического значения и лечения не тре-
буют. При гемодинамически значимых эпизодах и стойкой желудочко-
вой тахикардии препаратами выбора (если нет противопоказаний) яв-
ляются бета-блокаторы. В ситуациях высокого риска фибрилляции же-
лудочков (указание на таковую в анамнезе) показано внутривенное вве-
дение лидокаина: первая доза - нагружающая (1 мг/кг), затем - половина 
этой дозы через каждые 8-10 минут (максимально до 4 мг/кг) либо в по-
стоянной инфузии в дозе 1-3 мг/мин. Внутривенное введение амиодаро-
на в первой дозе 5 мг/кг (в первый час) с последующим введением по 
900-1200 мг в течение 24 часов считается более эффективным подходом 
(особенно при повторных эпизодах стойкой желудочковой тахикардии, 
требующей кардиоверсии, или при фибрилляции желудочков). К элек-
трической кардиоверсии (или прекардиальному удару в случае отсутст-
вия дефибриллятора) прибегают, если указанные выше мероприятия 
оказались неэффективными. Важно различать желудочковую тахикар-
дию и ускоренный идиовентрикулярный желудочковый ритм - “добро-
качественный” признак реперфузии, при котором частота желудочко-
вых сокращений не превышает 120 уд/мин. 
Фибрилляция желудочков 
Необходимы неотложная дефибрилляция и проведение других 
реанимационных мероприятий (в соответствии с международными ре-
комендациями). 
Суправентрикулярные аритмии 
Приблизительно в 15-20 % случаев при ОИМ возникают эпизоды 
(длящиеся от нескольких минут до нескольких дней, часто - повторные) 
фибрилляции предсердий, чаще - при больших инфарктах; как правило, 
эти аритмии исчезают самопроизвольно. Если частота сокращений же-
лудочков небольшая, пациенту переносит аритмию удовлетворительно 
и лечение не требуется. В иных ситуациях, при высокой частоте сокра-
щений желудочков и развитии сердечной недостаточности, необходимо 
неотложное вмешательство с применением бета-блокаторов, дигоксина, 
амиодарона. Электрокардиоверсию следует применять лишь в отдель-
ных случаях, поскольку при ОИМ рецидивы аритмий бывают очень 
часто. Другие суправентрикулярные аритмии развиваются реже; эффек-
тивным лечением обычно являются бета-блокаторы (верапамил жела-
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тельно не назначать). При стабильной гемодинамике и отсутствии тре-
петания предсердий можно внутривенно вводить аденозин (при этом 
следует мониторировать ЭКГ). 
Синусовая брадикардия и блокады 
Синусовая брадикардия, особенно в первый час ОИМ, наблюдает-
ся довольно часто. Если при этом не возникает значительная гипотен-
зия, лечение не требуется. При гипотензии назначают внутривенно 
атропин, начиная с дозы 0,3-0,5 мг, с повторными введениями до дос-
тижения суммарной дозы 1,5-2 мг. Возможно применение временной 
электрокардиостимуляции, если терапия атропином не дает результатов. 
При атриовентрикулярных блокадах І степени лечение не назна-
чают. Блокады ІІ степени Мобитц І, как правило, встречаются при ин-
фарктах нижней локализации и редко приводят к гемодинамическим 
нарушениям; если необходимо, назначают атропин, а при отсутствии 
эффекта - осуществляют временную электрокардиостимуляцию. 
Если развивается атриовентрикулярная блокада ІІ степени Мобитц 
ІІ или полная атриовентрикулярная блокада, особенно приводящая к 
гипотензии и сердечной недостаточности, предпочтительна инвазивная 
электрокардиостимуляция. При возникновении новой блокады нож-
ки(ек) пучка Гиса рекомендуется расположить электрод в полости пра-
вого предсердия и приготовиться к временной электростимуляции, по-
скольку при новых блокадах ножек пучка Гиса нередко развиваются 
полная атриовентрикулярная блокада, острая систолическая недоста-
точность левого желудочка, асистолия. Если по тем или иным причинам 
инвазивная стимуляция невозможна, необходима трансторакальная 
электростимуляция. 
 
ДЕФИБРИЛЛЯЦИЯ, СУТЬ МЕТОДА, ПОКАЗАНИЯ, ТЕХ-
НИКА. КАРДИОВЕРСИЯ. 
Дефибрилляция - метод прерывания фибрилляции желудочков. 
Чаще всего под этим термином подразумевается электрическая дефиб-
рилляция (хотя возможны химическая и механическая).Электрическая 
дефибрилляция - это разновидность электроимпульсной терапии (наря-
ду с кардиоверсией и кардиостимуляцией). Суть метода в подведении к 
сердцу мощного электрического разряда. При фибрилляции желудочков 
каждая миофибрилла миокарда сокращается асинхронно (в основе элек-
трических процессов лежит феномен Re-entry). Мощный электрический 
разряд приводит весь миокард одномоментно в состояние деполяриза-
ции, после чего миофибриллы и выходят из этого состояния одновре-
менно. Если после этого синусовый узел генерирует импульс, то его 
дальнейшее распространение пойдет обычным путем. Т.е. дефибрилля-
ция останавливает электрический хаос, буквально останавливая сердце, 
чтобы оно снова забилось эффективно. Спонтанно фибрилляция не про-
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ходит, а только угасает в асистолию. Причины возникновения фибрил-
ляции самые многообразные (чаще ишемия миокарда, любого генеза, 
например коронарного, либо при дыхательной гипоксии. Возможно со-
четание причин. Другие причины: расстройства КЩС, электролитный 
дисбаланс, гипотермия, электрический ток и т. д.). Чем раньше прове-
дена дефибрилляция тем она эффективнее. Это приоритетное направле-
ние в реанимации. Если первые попытки неудачны необходимо обеспе-
чить хорошую оксигенацию миокарда (ИВЛ, О2, массаж сердца, адре-
налин) и повторить попытку после нормализации рН - сода и/или введе-
ние антиаритмиков. 
Последние облегчают дефибрилляцию и профилактируют рециди-
вы фибрилляции. Чем выше амплитуда волн при фибрилляции, тем вы-
ше вероятность успеха при дефибрилляции. Амплитуда повышается при 
улучшении оксигенации сердца и введении адреналина (0,3 мг). В на-
стоящее время для дефибрилляции используют только постоянный ток. 
Различают монополярный и биполярный импульс. Различают наружную 
и внутреннюю дефибрилляцию (когда электроды накладываются прямо 
на сердце). При внутренней дефибрилляции разряд гораздо меньше 
(почти в 10 раз). Дефибрилляция показана при ПЖТ либо при фибрил-
ляции желудочков. При наружной дефибрилляции пластины хорошо 
смазывают специальной пастой для уменьшения электрического сопро-
тивления либо на кожу накладывают салфетки смоченные физиологиче-
ским раствором (реже). Один электрод "укладывают справа под ключи-
цу "-", а второй "+" не верхушку сердца (несколько латеральнее левого 
соска). На многих дефибрилляторах на пластинах написано АРЕХ - вер-
хушка, STEPNUM - грудина, чтобы не перепутать. В некоторых моде-
лях дефибрилляторов "-" пластину укладывают слева под лопатку. 
Когда желаемый заряд накопился на конденсаторе дефибриллято-
ра, о чём судят по специальному сигналу, производят сдавление груд-
ной клетки (уменьшается импеданс) и после команды "все отошли" 
производится разряд. Важно для профилактики электротравмы, чтобы в 
момент разряда никто не касался пациента непосредственно, либо через 
какой-либо проводник. 
Энергия выбирается следующим образом.  
Монополярный импульс: 
дети: 3-5 Дж/кг (Вт/(с/кг))  
взрослые: 200 - 1-й разряд (если нет эффекта)  
 300 - 2-й разряд (если нет эффекта) 
 360 Дж - 3-й, один за другим, 
При отсутствии эффекта, далее после дополнительных мер 300-
360 Дж.  
При биполярном импульсе используется примерно в 2 раза мень-
ший заряд. Соотношение для старых дефибрилляторов в кВт 50 Дж – 
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кВт. Для внутренней дефибрилляции используют заряд 20, 30, 50 Дж. 
Тепловая энергия при дефибрилляции в какой-то мере повреждает 
сердце, поэтому не стоит дефибриллировать без перерыва, без соответ-
ствующей дополнительной подготовки (ИВЛ, О2, массаж, адреналин, 
сода, лидокаин, бретилиум). Ограничения на количество разрядов нет. 
Часто дефибрилляция приводит к асистолии, тогда лечение продолжа-
ется по алгоритму лечения асистолии. На фоне адреналина асистолия 
иногда переходит в фибрилляцию. 
Кардиоверсия - это разновидность ЭИТ (электроимпульсной тера-
пии). Принцип действия, как и при дефибрилляции. Отличие в том, что 
используются разряды меньшей энергии, но синхронно с сердечным 
циклом. Показана, кардиоверсия при тахиаритмиях в основе которых 
лежит механизм re-entry (мерцательная аритмия, трепетание предсер-
дий, пароксизм наджелудочковой тахикардии). Меньший разряд вызы-
вает меньший побочный эффект на миокард. А синхронизация нужна 
для того чтобы обеспечить точное попадание импульса в соответст-
вующее место сердечного цикла. В противном случае, когда импульс, 
например, попадает в так называемый уязвимый участок (например, зу-
бец Т) возможно возникновение фибрилляции желудочков. 
Кардиоверсия наряду с медикаментозной терапией используется 
по ходу реанимационных мероприятий для лечения вторичных (после 
остановки) аритмий. Технически кардиоверсия выполняется следую-
щим образом: необходимо предварительно наложить на пациента элек-
троды ЭКГ монитора-дефибриллятора, выбрать соответствующее отве-
дение для чёткой визуализации комплекса QRS, и нажать кнопку "син-
хронизация". После этого дальнейшие действия как при дефибрилля-
ции. Но разряд произойдет не немедленно после того, как вы нажмёте 
кнопку "разряд", а автоматически синхронно с сердечным циклов. Для 
кардиоверсии при трепетании предсердий иногда требуется разряды 5-
25 Дж, что несравнимо с разрядом при дефибрилляции (обычно исполь-
зуют следующую схему: 50, 100, 200, 300 Дж). Если пациент в созна-
нии, то необходима седация или наркоз. Часто успех ЭИТ лучше на фо-
не медикаментозной антиаритмической терапии. Крайне важна адекват-
ная оксигенация и вентиляция, рН, электролиты. 
Кардиостимуляция - разновидность ЭИТ для лечения брадиарит-
мий на фоне низкого автоматизма и нарушений проводимости. Иногда 
её используют при асистолии. Когда асистолия не является приходящим 
нарушением, вследствие расстройств функций автоматизма (например, 
ОИМ, отравление некоторыми ядами), а является отражением необра-
тимого процесса "умирания" сердца, кардиостимуляция не эффективна 
и не показана. При реанимации используют наружную кардиостимуля-
цию, при отсутствии эффекта от медикаментозной терапии при АV-
блокаде III степени, и иногда при асистолии. 
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При наружной КС (пэйсинге) один электрод укладывают на вер-
хушку сердца, а другой под лопатку. Устанавливается частота, пэйсин-
га, а потом выбирается по нарастающей сила тока, позволяющая обес-
печить надежное возбуждение желудочков. Для оценки адекватности 
пэйсинга необходимо контролировать ЭКГ. Сила тока при наружной КС 
большая, что может вызывать сокращение мышц пациента, а также боль 
и дискомфорт, когда на фоне пэйсинга пациенту придёт в сознание, При 
необходимости используется седация и аналгезия. После стабилизации 
состояния переходят на более сложный метод - внутренней эндокарди-
альной кардиостимуляции. 
И при наружной и при внутренней КС возможен режим demand, 
т.е. включение по требованию, когда стимуляция активизируется только 
при пароксизмах неадекватного ритма, когда же "свой ритм" стабиль-
ный, стимуляция не производится. 
 
ВСПОМОГАТЕЛЬНОЕ КРОВООБРАЩЕНИЕ 
История перфузионных методов вспомогательного кровообраще-
ния (ВК) тесно связана с развитием искусственного кровообращения, 
которое на сегодняшний день можно интерпретировать как механиче-
ское пособие, временно заменяющее функцию сердца и легких при вы-
полнении кардиохирургического вмешательства в условиях «открыто-
го» сердца. Если искусственное кровообращение условно можно отне-
сти к методам анестезиологического плана (таким, как наркоз или ре-
лаксация, позволяющие хирургу выполнить операцию), то вспомога-
тельное кровообращение вообще, а в частности его перфузионные ме-
тоды, является реаниматологическим пособием, обеспечивающим со-
вместно с сердцем минутный объем кровообращения, достаточный для 
питания тканей в условиях сердечной недостаточности (ОСН). 
В зависимости от способа разгрузки сердца все виды ВК делятся 
на три группы: 
- методы, основанные на снижении противодавления сердечному 
выбросу (методы контрапульсации); 
- методы, основанные на уменьшении перекачиваемого сердцем 
объема крови (методы шунтирования); 
- методы прямой помощи желудочкам (массаж сердца). 
 
Помимо уменьшения потребности миокарда в кислороде, почти 
все они одновременно увеличивают его доставку в результате увеличе-
ния коронарного кровотока. 
Методы шунтирования обладают большими возможностями раз-
грузки сердца, вплоть до полной замены функции одного или двух же-
лудочков. Все они относятся к перфузионным методам и поэтому дос-




Главной отличительной чертой методов шунтирования является 
возможность поддержки адекватного, необходимого по величине, ми-
нутного объема кровообращения (МОК) Все, что не в состоянии обес-
печить ослабленное сердце, берет на себя аппарат вспомогательного 
кровообращения. Критериями эффективности шунтирующих методов 
ВК могут служить показатели общей гемодинамики и газообмена (сум-
марный МОК, системное артериальное давление, центральное венозное 
давление, напряжение кислорода в венозной крови, общее потребление 
кислорода, диурез и др.). 
Подключение аппарата вспомогательного кровообращения (АВК) 
производят как к периферическим, так и к центральным сосудам (при 
вскрытии грудной клетки). А зависит это от конкретно сложившейся 
ситуации при возникновении ОСН.  
При присоединении к периферическим сосудам обычно канюли-
руют дистальный и проксимальный концы вены и артерии - с целью 
полного дренажа и кровообеспечения конечности. 
В качестве исполнительных устройств могут быть использованы:  
1. роликовый насос как наиболее доступный в кардиохирургиче-
ских клиниках,  
2. центрифужный насос,  
3. различные модификации искусственных желудочков. Послед-
ние могут располагаться экстра - и интракорпорально (в грудной или 
брюшной полости). 
Главной особенностью роликовых и центробежных насосов явля-
ется отсутствие пульсации кровотока, которую обеспечивают различ-
ные модификации искусственных желудочков. Необходимо заметить, 
что современные роликовые насосы могут работать в пульсирующем 
режиме, о преимуществах и недостатках которого ведутся дискуссии и 
по сей день. 
Вспомогательное кровообращение может вестись в синхронном и 
асинхронном с работой сердца пациента режимах. Предпочтительно 
синхронизировать работу пульсирующего устройства, эффективнее по-
могая ослабленному сердцу. Но, к сожалению, чаще не удается это сде-
лать из-за развивающихся у пациентов с ОСН тахикардией или аритми-
ей. Правда, когда речь идет о ситуации, при которой шунтируется весь 
или почти весь МОК, синхронизированная поддержка теряет свой 
смысл. 
Основная задача - минимум перфузионных методов ВК - обеспе-
чить суммарный с сердцем перфузионный индекс для адекватного ме-
таболизма в организме пациента. 
Основная задача-максимум перфузионных методов ВК - способст-
вовать восстановлению утраченной функции жизненно важных органов 
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(сердца, легких, мозга, почек, печени), т.е. выздоровлению пациентов, 
перенесших тяжелую ОСН, рефрактерную к медикаментозной терапии. 
Опыт показывает, что выздоровление происходит в тех случаях, 
когда к моменту начала ВК еще не наступили необратимые изменения в 
жизненно важных органах человека. Таким образом, особо важное зна-
чение приобретает правильный подход к показаниям для тех или иных 
видов ВК. 
Специалист, имеющий в своем арсенале все вышеперечисленные 
перфузионные методы ВК и вспомогательного дыхания (ВД), должен 
правильно ориентироваться в возникшей ситуации, а после оперативной 
коррекции того или иного порока ввести соответствующую поправку и 
предложить данному пациенту оптимальную методику. Надо сказать, 
что иногда трудно принять верное решение даже при учете отработан-
ных показаний вследствие изменений, привнесенных коррекцией поро-
ка. Чаще всего это бывает при врожденных пороках сердца, когда сер-
дечно-сосудистая система адаптировалась к порочному кровообраще-
нию, а после радикальной коррекции порока норма приводит к фаталь-
ному исходу. Это касается, прежде всего, таких пороков, как тетрада 
или триада Фалло, когда малый круг недогружен кровотоком, а после 
коррекции через него должно проходить столько же крови, как и через 
большой. 
Тут действует так называемый второй барьер, когда кровь устрем-
ляется по шунтам, не омывая альвеолы и не оксигенируясь. При этом 
растет общее легочное сопротивление, а правый желудочек испытывает 
большую постнагрузку, чем до коррекции. В связи с тем, что кровь в 
левые отделы сердца по коронарным артериям идет недооксигениро-
ванной, желудочки работают на «голодном пайке». Результат - относи-
тельная правожелудочковая недостаточность, которую, прежде всего, 
регистрируют в операционной - по сниженному артериальному и по-
вышенному венозному давлению. Легочная и левожелудочковая недос-
таточность проходит «вторым планом» и часто не диагностируется. 
Специалист, занимающийся вспомогательным кровообращением и 
дыханием, знает, что если имеется изолированная слабость левого же-
лудочка, - показан обход левого желудочка, если имеется изолирован-
ная слабость правого желудочка, что встречается значительно реже, ну-
жен обход правого желудочка, если возникает тотальная слабость серд-
ца - необходим обход обоих желудочков (бивентрикулярный обход). 
В ситуациях, когда помимо ОСН имеются явления острой дыха-
тельной недостаточности (ОДН) или, как говорят, легочной недостаточ-
ности, необходим один из вариантов веноартериальной перфузии с ок-
сигенацией. 
На сегодняшний день в большинстве учреждений вопрос о приме-
нении перфузионных методов ВК ставится только тогда, когда исполь-
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зованы все средства медикаментозной терапии, искусственной вентиля-
ции легких и интрааортальная контрапульсация. При этом упущено 
время и не получен положительный эффект. Правомочность такой уста-
новки сомнительна, в связи со скромностью получаемых результатов. 
Первопричиной такой ситуации называют позднее начало ВК по 
поддержанию адекватного МОК уже после наступления необратимых 
изменений органов и тканей. 
 
Внутриаортальная баллонная контрапульсация (ВАБК)- нешунти-
рующий вид вспомогательного кровообращения, суть которого заклю-
чается в повышении диастолического и снижении пресистолического 
давления в аорте. При повышении диастолического давления увеличи-
вается коронарный кровоток, а, следовательно, улучшается питание ос-
лабленного миокарда, при снижении пресистолического давления в аор-
те уменьшается преднагрузка на левый желудочек, следовательно, уве-
личивается его выброс. Считается, что эффективность внутриаорталь-
ной контрапульсации определяется 10% от сердечного выброса, то есть, 
составляет 500-800 мл/мин, что необходимо учитывать при выработке 
показаний к этому методу. 
Надо отметить, что данный метод в силу своей простоты и относи-
тельной дешевизны нашел самое широкое применение в кардиохирур-
гии и кардиореанимации. Он доступен не только хирургам, но и тера-
певтам, которые используя технику Seldinger'a, вводят баллончик пер-
кутанно, через бедренную артерию Баллончик располагают в нисходя-
щей аорте, тотчас от отхождения левой подключичной артерии. Доказа-
но, что в этой позиции его гемодинамическая эффективность наиболь-
шая. Баллончики бывают однокамерные и двухкамерные. У двухкамер-
ных баллончиков меньшая по объему камера, находясь дистальнее от 
аортального клапана, но проксимальное к началу баллончика, при ее 
раздувании как бы перекрывает аорту. Причем по времени это происхо-
дит раньше, чем раздувается большая камера, которая и увеличивает 
диастолическое перфузионное давление крови в коронарных сосудах. 
Понятно, что эффективность работы двухкамерных баллончиков выше 
за счет уменьшения объема нисходящей аорты, находящегося выше 
раздутой малой камеры. 
После введения баллончика в аорту его подсоединяют к исполни-
тельному устройству пневматического типа (Datascope, Kontron), задача 
которого состоит в синхронизированном с сердцем нагнетании и вакуу-
мировании инертного газа или углекислоты, которыми заполняется бал-
лончик. 
Данные газы используются с целый предотвращения газовой эм-
болии на случай разрыва баллончика в аорте. При использовании этого 
метода вспомогательного кровообращения необходим мониторный кон-
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троль ЭКГ и артериального давления. С помощью этих показателей вы-
числяют момент раздувания и спадения баллончика. Зная, что интервал 
S-T на ЭКГ соответствует систоле левого желудочка, очень важно, что-
бы спадение баллончика предшествовало выбросу из него крови. По 
кривой давления легко проверяем момент раздувания баллончика. Вол-
на после дикротики должна быть выше, чем до дикротики, то есть диа-
столическое давление выше систолического, как показано на рисунке. 
Современные аппараты для ВАБК автоматически подстраиваются по 
кривой давления и, или ЭКГ и раздувают баллончик, не создавая конку-
ренции сердцу. 
Показаниями для интрааортальной контрапульсации в кардиохи-
рургии являются: 
а) предоперационная сердечная недостаточность, не позволяющая 
взять пациента на операционный стол,  
б) послеоперационная сердечная недостаточность во время отклю-
чения пациента от аппарата искусственного кровообращения, 
в) сердечная недостаточность в послеоперационном периоде, раз-
вившаяся в реанимационном отделении. 
Клиническими показателями острой сердечной недостаточности, 
требующей интрааортальной контрапульсации являются: 
A) сердечный индекс меньше 2,5 л/мин м2, 
Б) среднее давление в аорте меньше 80 мм рт.ст., 
B) среднее давление в левом предсердии более 15 мм рт.ст., 
Г) диурез менее 20 мл/час, 
Д) доза дофамина выше 5 мкг/кг мин. 
Противопоказаниями к интрааортальной контрапульсации явля-
ются более выраженная сердечная недостаточность, требующая более 
эффективных (шунтирующих) методов вспомогательного кровообраще-
ния, выраженная тахикардия и аритмия, резко выраженный атероскле-
ротический процесс в бедренной и подвздошной артерии, препятст-
вующий проведению баллончика в аорту. Правда, с широким внедрени-
ем перкутаннои техники введения баллончика на гибком проводнике 
число неудачных попыток катетеризироватиь аорту резко сократилось. 
Из осложнений этого метода вспомогательного кровообращения 
необходимо отметить следующие,  
а) перфорация проводником абдоминальной аорты, 
б) расслоение аорты,  
в) повреждение сосудов, через которые вводится баллончик, в ви-
де нарушения целостности стенки и кровотечения,  
г) эмболизация атеросклеротической бляшкой или тромбом пери-
ферической части сосуда с последующей ишемией конечности,  
д) кровотечение после удаления баллончика,  




Тем не менее, на сегодняшний день метод внутриаортальной кон-
трапульсации остается наиболее часто применяемым методом вспомо-
гательного кровообращения у пациентов с левожелудочковой недоста-
точностью, рефрактерной к медикаментозной терапии. 
 
Гипертонический криз – это острый, обычно значительный 
подъём артериального давления, сопровождающийся характерной кли-
нической симптоматикой, вторичной по отношению к гипертензии. Од-
ной из наиболее частых причин кризов является гипертоническая бо-
лезнь, однако и другие заболевания, протекающие со вторичной гипер-
тензией (острый и хронический гломерулонефрит, реноваскулярная ги-
пертензия, поздний токсикоз беременных, почечная недостаточность, 
феохромоцитома, отравление свинцом, порфирия, опухоли мозга, ост-
рые нарушения мозгового кровообращения и др.), также осложняются 
гипертоническими кризами. 
В настоящее время не существует одной общепризнанной класси-
фикации гипертонических кризов. Их можно классифицировать по не-
скольким принципам: 
I По варианту повышения АД:  
1) систолический,  
2) диастолический,  
3) систоло-диастолический вариант. 
 
II По типу нарушений гемодинамики (А.П. Голиков):  
1) гиперкинетический тип - развивается преимущественно у 
пациентов гипертонической болезнью I, II стадии и по клиническому 
течению чаще всего соответствует гипертоническому кризу I вида по 
классификации Н.А. Ратнер (1958) (см. ниже).  
2) Гипокинетический тип - развивается в основном у пациен-
тов гипертонической болезнью II, III стадии и по клиническим проявле-
ниям соответствует чаще гипертоническому кризу II вида. 
3)  эукинетический типы гипертонических кризов. 
 
III По патофизиологическому механизму развития: 
Н.А. Ратнер (1958) выделяет два вида гипертонических кризов, ко-
торые можно определить как симпатико-адреналовый и церебральный. 
Авторы исходили из данных, полученных у людей при введении им ад-
реналина и норадреналина. В первом случае происходит повышение ар-
териального давления и главным образом систолического, учащение 
ЧСС, увеличение содержания сахара в крови, побледнение кожи, дрожь; 
во втором случае – повышение артериального давления, в основном 
диастолического, замедление ЧСС, отсутствие изменений основного 
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обмена и гипергликемии. 
1) Кризы I вида развиваются остро, без предвестников, протекают 
легко и продолжаются недолго (от нескольких минут до 2-3 ч). Они ха-
рактеризуются резкой головной болью, иногда головокружением и сни-
жением остроты зрения, тошнотой, реже – рвотой. Пациенты возбужде-
ны, часто плачут, жалуются на ощущение сердцебиения, пульсацию и 
дрожь во всем теле, колющую боль в области сердца, чувство безотчет-
ного страха, тоски. У таких пациентов наблюдается блеск глаз, кожа по-
крывается потом, на лице, шее и груди появляются красные пятна, часто 
бывает поллакиурия, к концу криза нередко отмечаются частые позывы 
на мочеиспускание с полиурией или обильный жидкий стул. В моче по-
сле криза иногда появляются следы белка и единичные эритроциты. 
Для таких кризов характерно значительное повышение артериаль-
ного давления, преимущественно систолического, в среднем на 70 мм 
рт. ст., что сопровождается заметным увеличением пульсового и веноз-
ного давления, учащением частоты сердцебиений. Как отмечают авто-
ры, все эти изменения не связаны с ухудшением деятельности сердца и 
не являются признаками сердечной недостаточности. Возможность уве-
личения венозного давления при данном виде кризов связывается с по-
вышением артериального, а также венозного тонуса. При этом наступа-
ет повышение содержания свободного адреналина в крови при сравни-
тельно невысоком общем содержании адреналгических веществ (со-
держание норадреналина не повышается, а иногда даже снижается), не-
редко наблюдается гипергликемия. 
2) Кризы II вида – для них характерно менее острое начало и бо-
лее длительное и тяжелое течении – от нескольких часов до 4-5 дней и 
более. В период этих кризов часто возникают тяжесть в голове, резкая 
головная боль, сонливость, общая оглушенность, вплоть до спутанности 
сознания. Иногда наблюдаются симптомы, указывающие на нарушение 
деятельности ЦНС: парестезии, расстройства чувствительности, прехо-
дящие двигательные поражения, афазии, головокружения, тошнота и 
рвота. При этих кризах повышается систолическое и особенно диасто-
лическое артериальное давление, в то время как пульсовое давление ос-
тается без изменений, иногда пульс становится более частым, нередко 
возникает брадикардия, содержание сахара в крови в пределах нормы; 
венозное давление в большинстве случаев не меняется, скорость крово-
тока остается прежней или замедленной. 
В период криза пациенты часто жалуются на боль в области серд-
ца и за грудиной, выраженную одышку или удушье, вплоть до присту-
пов сердечной астмы и появления признаков левожелудочковой недос-
таточности. На ЭКГ у таких пациентов наблюдается снижение интерва-
лов S-T в I, II отведениях, уширение комплекса QRS, часто в ряде отве-




В моче у 50% пациентов появляется или увеличивается количество 
белка, эритроцитов и гиалиновых цилиндров. 
 
IV По выраженности периферического сопротивления сосу-
дов:  
1) ангиоспастические кризы – для их купирования целесооб-
разно использовать винкатон, но-шпу, кофеин, эуфиллин, папаверин; 
2) церебро-гипотонические кризы (на фоне артериальной ги-
пертензии) – для их купирования применяется анальгин, кофеин, винка-
тон, эуфиллин, но-шпа. Применение папаверина в этом случае противо-
показано. 
 
V По основным клиническим синдромам: 
1) с преобладанием нервно-вегетативного синдрома  
(«нервно-вегетативная форма») – при этом пациенты чаще возбу-
ждены, беспокойны, испуганы, руки у них дрожат, они ощущают су-
хость во рту, лицо гиперемировано, кожа увлажнена (гипергидроз), не-
сколько повышена температура тела, учащается мочеиспускание с вы-
делением большого количества светлой мочи. Характерны также тахи-
кардия, относительно больший подъём систолического давления с уве-
личением пульсового давления; 
2) с проявлениями водно-солевого синдрома («водно-солевая 
форма») – при этом варианте криза пациенты скорее скованы, подавле-
ны, иногда сонливы, дезориентированы во времени и обстановке; лицо 
у них бледное и одутловатое, веки набухшие, кожа рук напряжена, 
пальцы утолщены («не снимается кольцо»). Если удаётся расспросить 
пациента (обычно это женщины), то выясняется, что гипертензивному 
кризу предшествовали уменьшение диуреза, отёк лица и рук, мышечная 
слабость, чувство тяжести в области сердца, перебои сердечной дея-
тельности (экстрасистолы). Кризы с задержкой воды отличаются рав-
номерным повышением систолического и диастолического давления 
либо относительно большим приростом диастолического давления с 
уменьшением пульсового давления. 
Описанные два варианта гипретензивных кризов могут сопровож-
даться нарушениями чувствительности: онемение кожи лица и рук, 
ощущение ползания мурашек, похолодание, жжение, стягивание, пони-
жение болевой и тактильной чувствительности в области лица, языка, 
губ. Двигательные очаговые нарушения обычно ограничиваются легкой 
слабостью в дистальных отделах верхней конечности (по гемитипу); в 
более тяжёлых случаях отмечаются преходящие гемипарезы с преобла-
данием слабости в руке, афазия, амавроз, двоение в глазах. 
3) с гипертензивной энцефалопатией («судорожная форма») – 
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при этом у пациентов наблюдается потеря сознания, тонические и кло-
нические судороги, этот вариант встречается значительно реже, чем 
предыдущие варианты. Это печальная привилегия самых тяжелых раз-
новидностей ГБ, в частности её злокачественной формы. В основе криза 
лежит отсутствие нормального ауторегуляторного сужения мозговых 
артериол в ответ на резкое повышение системного АД. Присоединяю-
щийся отёк мозга длится от нескольких часов до 2-3 суток (острая ги-
пертоническая энцефалопатия). По окончании приступа пациенты неко-
торое время остаются в бессознательном состоянии или же бывают дез-
ориентированы; имеется амнезия, нередко выявляются остаточные на-
рушения зрения или преходящий амавроз. Однако не всегда острая ги-
пертоническая энцефалопатия заканчивается благополучно. После на-
метившегося улучшения могут возобновиться судороги, АД вновь на-
растает, припадок осложняется внутримозговым или субарахноидаль-
ным кровоизлиянием с парезами или другими необратимыми повреж-
дениями мозга, с переходом пациентов в коматозное состояние с ле-
тальным исходом. 
 
VI По локализации патологического очага, развившегося в 
период криза:  
1) кардиальный,  
2) церебральный,  
3) офтальмологический,  
4) ренальный,  
5) сосудистый. 
 
VII По степени необратимости симптомов, возникших во вре-
мя криза:  
1) неосложнённый тип, 
2) осложнённый тип гипертонических кризов. 
 
Гипертонические кризы и неотложные состояния 
В рекомендациях по артериальной гипертонии (АГ) от 2013 г., 
разработанные Европейским обществом гипертонии (ESH) и Европей-
ским кардиологическим обществом (ESC), которые являются продол-
жением рекомендаций, выпущенных совместно двумя этими организа-
циями в 2003 и в 2007 гг. к неотложным ситуациям при АГ относится 
выраженное повышение САД или ДАД (>180 мм рт.ст. или >120 мм 
рт.ст., соответственно), сопровождающееся угрозой или прогрессирова-
нием поражения органов-мишеней, например, выраженными невроло-
гическими знаками, гипертонической энцефалопатией, инфарктом го-
ловного мозга, внутричерепным кровоизлиянием, острой левожелудоч-
ковой недостаточностью, острым отеком легких, расслоением аорты, 
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почечной недостаточностью или эклампсией. Изолированное резкое по-
вышение АД без признаков острого поражения органов-мишеней (ги-
пертонические кризы), часто развивающееся на фоне перерыва в тера-
пии, снижения дозы препаратов, а также тревоги, не относятся к неот-
ложным ситуациям и подлежит коррекции путем возобновления или 
интенсификации медикаментозной терапии и купирования тревоги. Не-
давно было высказано подозрение о возможном неблагоприятном влия-
нии максимальных цифр АД, по сравнению с привычными показателя-
ми. Однако этот вопрос требует дальнейшего изучения, а избыточной 
терапии следует избегать. 
Лечение неотложных состояний при АГ зависит от вида сопутст-
вующего поражения органов-мишеней и колеблется от невмешательства 
или крайне осторожного снижения АД при остром инсульте до быстро-
го и агрессивного снижения АД при остром отеке легких или расслое-
нии аорты. В большинстве других случаев врачам рекомендуется обес-
печить быстрое, но неполное снижение АД в первые часы – менее чем 
на 25%, а затем осторожно продолжать дальнейшее снижение. При этом 
должны использоваться препараты, которые рекомендуются при злока-
чественной АГ, вначале внутривенно, а затем перорально. Злокачест-
венная АГ – это неотложная ситуация при АГ, которая клинически оп-
ределяется как очень высокое АД, сопровождающееся ишемическим 
поражением органов-мишеней (сетчатки, почек, сердца или головного 
мозга). Хотя ее частота оченьнизка, абсолютное число новых случаев за 
последние 40 лет сильно не изменилось. Пятилетняя выживаемость по-
сле постановки диагноза злокачественной АГ значительно 
улучшилась (50 лет назад она была близка к нулю), возможно, в 
результате более ранней диагностики, снижения целевых значений АД и 
доступности новых классов антигипертензивных препаратов. На фоне 
лечения поражение органов-мишеней может подвергаться обратному 
развитию, по крайней мере, отчасти, хотя отдаленный прогноз остается 
плохим, особенно при выраженном ухудшении функции почек. В связи 
с низкой встречаемостью данного состояния, качественных контроли-
руемых исследований с новыми препаратами не проводилось. Совре-
менная терапия базируется на препаратах, которые можно назначать 
внутривенно с титрованием дозы, что позволяет действовать быстро, но 
плавно, во избежание резкой гипотонии и усугубления ишемического 
поражения органов-мишеней. К внутривенно вводимым препаратам, ко-
торые чаще всего применяются у этих больных, относятся лабеталол, 
нитропруссид натрия, никардипин, нитраты и фуросемид, однако у тя-
желых больных врач должен подходить к лечению индивидуально. Если 
для коррекции задержки жидкости не хватает эффекта диуретиков, мо-
жет помочь ультрагемофильтрация и временный диализ. Тактика лече-




Периоперационное ведение гипертонии 
Наличие АГ – одна из самых частых причин, почему откладывает-
ся необходимая операция, но нужно ли это делать - вопрос. Возможно, 
более важно было бы классифицировать общий сердечно-сосудистый 
риск у кандидата на операцию. Часто обсуждается вопрос о том, нужно 
ли продолжать антигипертензивную терапию непосредственно перед 
операцией. Необходимо избегать резкой отмены клонидина или бета-
блокаторов из-за возможного «рикошетного» повышения АД или уве-
личения частоты сердечных сокращений. Применение обоих типов пре-
паратов в периоперационном периоде можно продолжать, а если паци-
енты не могут принимать препараты перорально, то бета-блокаторы 
можно вводить парентерально, а клонидин – трансдермально. В день 
операции следует избегать применения диуретиков из-за возможного 
неблагоприятного действия в сочетании с уменьшением объема цирку-
лирующей жидкости во время операции. Действие ингибиторов АПФ и 
блокаторов рецепторов ангиотензина также может усиливаться при свя-
занном с операцией уменьшении объема циркулирующей жидкости; в 
день операции их не рекомендуется принимать и возобновить прием по-
сле восполнения жидкостей. Повышение АД после операции часто бы-
вает связано с тревогой и болями после выхода из наркоза и проходит 
после купирования тревоги и болевого синдрома. 
 
ТРОМБОЭМБОЛИЯ В СИСТЕМЕ ЛЕГОЧНЫХ АРТЕРИЙ 
Тромбоэмболия легочной артерии (ТЭЛА) - это окклюзия артери-
ального русла легких тромбом, первично образовавшимся в венах 
большого круга кровообращения либо в полостях правого отдела сердца 
и мигрировавшим в сосуды легких с током крови.  
ТЭЛА - одно из наиболее распространенных и грозных осложне-
ний многих заболеваний, послеоперационного и послеродового перио-
дов, неблагоприятно влияющее на их течение и исход. В условиях мно-
гопрофильного клинического стационара ТЭЛА ежегодно наблюдается 
у 15-20 из 1000 лечившихся пациентов, в том числе у 3 - 5 пациентов со 
смертельным исходом. 
Своевременная диагностика ТЭЛА до настоящего времени пред-
ставляет значительные трудности в связи с полиморфизмом развиваю-
щихся клинических синдромов, невозможностью использовать в ряде 
лечебных стационаров высокоинформативных методов исследования 
(перфузионная сцинтиграфия легких, ангиопульмонография), внезапно-
стью развития и катастрофической быстротой течения заболевания. По 
данным патологоанатомических исследований, даже среди пациентов с 
массивной и субмассивной ТЭЛА правильный диагноз устанавливается 
лишь у 30%, поэтому смертность от легочной эмболии среди госпитали-
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зированных пациентов обусловлена в большей степени диагностиче-
скими ошибками, чем неадекватностью терапии. Значительное число 
пациентов умирают в первые часы от начала заболевания, не получая 
адекватного лечения. При этом летальность среди нелеченых пациентов 
достигает 30%, при рано начатой терапии антикоагулянтами она не пре-
вышает 10%. 
Этиология ТЭЛА. 
В большинстве (около 80-90%) случаев причиной развития ТЭЛА 
является тромбоз глубоких вен (ТГВ). Значительно реже источники 
ТЭЛА локализуются в верхней полой вене и ее притоках, а также в пра-
вых полостях сердца.  
ТГВ - распространенное заболевание, ежегодная частота его воз-
никновения составляет 100 на 100 000 населения. Венозный тромбоз, 
выявляемый методами радиометрии с фибриногеном, меченным 125I, и 
флебографии, при инфаркте миокарда диагностируется у 5 - 20% паци-
ентов, при инсульте головного мозга - у 60-70%, при заболеваниях 
внутренних органов - у 10-15%, после ортопедических операций - у 50-
75%, после простатэктомии - у 40%, в абдоминальной и торакальной 
хирургии - у 30% пациентов. 
Факторами риска возникновения ТГВ и ТЭЛА являются: пожилой 
и старческий возраст; гиподинамия, иммобилизация; хирургические 
операции; злокачественные новообразования; хроническая сердечная 
недостаточность; варикозное расширение вен ног; ТГВ и ТЭЛА в анам-
незе; беременность и роды; травмы; применение оральных контрацеп-
тивов; гепарининдуцированная тромбоцитопения; ожирение; некоторые 
заболевания (болезнь Крона, эритремия, нефротический синдром, сис-
темная красная волчанка, пароксизмальная ночная гемоглобинурия); 
наследственные факторы (гомоцистинурия, дефицит антитромбина III, 
протеинов C и S, дисфибриногенемия). 
Первичный тромботический процесс может локализоваться в глу-
боких венах голени (венозные синусы камбаловидной мышцы, передняя 
и задняя большеберцовые вены), в общей наружной и внутренней под-
вздошных венах. 
Наиболее опасным в плане развития ТЭЛА является так называе-
мый "флотирующий" тромб, который имеет единственную точку фик-
сации в дистальном отделе. Остальная его часть расположена свободно 
и на всем протяжении не связана со стенками вены. Длина таких тром-
бов колеблется от 3-5 до 15-20 см и более. Возникновение флотирую-
щих тромбов часто обусловлено распространением процесса из вен от-
носительно небольшого калибра в более крупные: из глубоких вен го-
лени - в подколенную, из большой подкожной вены - в бедренную, из 
внутренней подвздошной - в общую, из общей подвздошной - в ниж-
нюю полую вену. При окклюзивном флеботромбозе может наблюдаться 
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"флотирующая" верхушка, представляющая опасность как потенциаль-
ный эмбол. "Флотирующий" тромб не дает клинической картины под-
вздошно-бедренного тромбоза, так как кровоток в этих венах сохранен. 
При тромбозе подвздошно-бедренного венозного сегмента риск разви-
тия ТЭЛА составляет 40-50%, при тромбозе вен голеней - 1-5%. 
Локализация тромбоэмболов в сосудистом русле легких во многом 
зависит от их размеров. Обычно эмболы задерживаются в местах деле-
ния артерий, вызывая частичную или реже полную окклюзию дисталь-
ных ветвей. Характерно поражение легочных артерий обоих легких 
(65% случаев), что вызвано повторной эмболизацией малого круга кро-
вообращения и фрагментацией тромба в правом желудочке. В 20% слу-
чаев поражается только правое, в 10% - только левое легкое, причем 
нижние доли страдают в 4 раза чаще, чем верхние. 
Патогенез ТЭЛА. Патогенез ТЭЛА включает два основных звена - 
"механическую" обструкцию легочного сосудистого русла и гумораль-
ные нарушения. Распространенная тромбоэмболическая окклюзия арте-
риального русла легких ведет к увеличению легочного сосудистого со-
противления, что препятствует выбросу крови из правого желудочка и 
недостаточному заполнению левого желудочка; развиваются легочная 
гипертензия, острая правожелудочковая недостаточность и тахикардия, 
снижаются сердечный выброс и артериальное давление. У пациентов 
без предшествующих заболеваний сердца и легких значительная легоч-
ная гипертензия (среднее давление выше 25 мм рт.ст.) обычно возника-
ет только при окклюзии около 50% артериальных ветвей легких. При 
более высоком давлении, иногда достигающем 80 мм рт.ст. и более, 
речь идет о рецидивирующем течении ТЭЛА или о пациентах с хрони-
ческим сердечно-легочным заболеванием. 
В результате окклюзии ветвей легочной артерии появляется не-
перфузируемый, но вентилируемый участок легочной ткани ("мертвое 
пространство"), происходит спадение респираторных отделов легкого и 
развивается бронхиальная обструкция в зоне поражения. Одновременно 
снижается выработка альвеолярного сурфактанта, что также способст-
вует развитию ателектаза легочной ткани, который появляется уже к 
исходу 1-2-х суток после прекращения легочного кровотока. Возникает 
артериальная гипоксемия, которая может усугубляться сбросом крови 
через незаращенное овальное окно, начинающее функционировать в ус-
ловиях остро развившейся легочной гипертензии. 
Действие гуморальных факторов не зависит от объема эмболиче-
ской окклюзии легочных сосудов, поэтому обструкция менее 50% сосу-
дистого русла может привести к выраженным нарушениям гемодина-
мики вследствие развития легочной вазоконстрикции. Она обусловлена 
гипоксемией, высвобождением биологически активных веществ (серо-
тонин, гистамин, тромбоксаны) из агрегатов тромбоцитов в тромбе. В 
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экспериментах на животных было показано, что эти вещества вызывают 
тахипноэ, легочную гипертензию и артериальную гипотонию даже в от-
сутствие выраженной окклюзии легочной артерии. 
В 10-30% случаев течение ТЭЛА осложняется развитием инфаркта 
легкого. Поскольку легочная ткань обеспечивается кислородом через 
систему легочных, бронхиальных артерий и воздухоносные пути, наря-
ду с эмболической окклюзией ветвей легочной артерии для развития 
инфаркта легкого необходимыми условиями являются снижение крово-
тока в бронхиальных артериях и/или нарушение бронхиальной прохо-
димости. Поэтому наиболее часто инфаркт легкого наблюдается при 
ТЭЛА, осложняющей течение застойной сердечной недостаточности, 
митрального стеноза, хронических обструктивных заболеваний легких. 
Большинство "свежих" тромбоэмболов в сосудистом русле легких 
подвергается лизису и организации. Лизис эмболов начинается с первых 
дней болезни и продолжается в течение 10-14 сут. С восстановлением 
капиллярного кровотока увеличивается продукция сурфактанта и про-
исходит обратное развитие ателектазов легочной ткани. 
В ряде случаев постэмболическая обструкция легочной артерии 
сохраняется длительное время. Это обусловлено рецидивирующим ха-
рактером заболевания, недостаточностью эндогенных фибринолитиче-
ских механизмов или соединительнотканной трансформацией тромбо-
эмбола к моменту попадания его в легочное русло. Персистирующая 
окклюзия крупных легочных артерий приводит к развитию тяжелой ги-
пертензии малого круга и хронического легочного сердца. 
Клинические проявления ТЭЛА 
Клиническая картина и течение ТЭЛА в значительной степени оп-
ределяются количеством и калибром обтурированных легочных сосу-
дов, темпами развития эмболического процесса и степенью возникших 
при этом гемодинамических расстройств.  
Обычно ТЭЛА манифестирует одним из трех клинических вариан-
тов: 
- внезапная одышка неясного происхождения - выявляются тахип-
ноэ, тахикардия; патологии со стороны легких не отмечается, отсутст-
вуют признаки острой правожелудочковой недостаточности; 
- острое легочное сердце - выявляются признаки острой правоже-
лудочковой недостаточности, артериальная гипотензия, тахипноэ, тахи-
кардия; 
- инфаркт легкого - в зависимости от локализации тромбоэмбола 
различают: а) массивную ТЭЛА, при которой тромбоэмбол локализует-
ся в основном стволе и/или главных ветвях легочной артерии; б) суб-
массивную ТЭЛА - эмболизацию долевых и сегментарных ветвей ле-
гочной артерии (степень нарушения перфузии соответствует окклюзии 




При массивной и субмассивной ТЭЛА наиболее часто наблюдают-
ся следующие клинические симптомы и синдромы: 
- внезапная одышка в покое (ортопноэ не характерно!);  
- пепельный, бледный цианоз; при эмболии ствола и главных ле-
гочных артерий наблюдается выраженная синюшность кожных покро-
вов, вплоть до чугунного оттенка; 
- тахикардия, иногда экстрасистолия, мерцание предсердий;  
- повышение температуры тела (даже при наличии коллапса), свя-
занное преимущественно с воспалительным процессом в легких и плев-
ре;  
- кровохарканье (наблюдается у 1/3 пациентов) вследствие ин-
фаркта легкого;  
- болевой синдром в следующих вариантах: а) ангинозноподобный 
с локализацией боли за грудиной; б) легочно-плевральный (острая боль 
в грудной клетке, усиливающаяся при дыхании и кашле); в) абдоми-
нальный (острая боль в правом подреберье, сочетающаяся с парезом 
кишечника, упорной икотой), обусловленный воспалением диафраг-
мальной плевры, острым набуханием печени;  
- при аускультации легких выслушиваются ослабленное дыхание и 
мелкопузырчатые влажные хрипы на ограниченном участке (чаще над 
правой нижней долей), шум трения плевры;  
- артериальная гипотензия (или коллапс) в сочетании с повышени-
ем венозного давления;  
- синдром острого легочного сердца: патологическая пульсация, 
акцент II тона и систолический шум во втором межреберье слева от 
грудины, пресистолический или протодиастолический (чаще) "галоп" у 
левого края грудины, набухание шейных вен, печеночно-яремный реф-
люкс (симптом Плеша);  
- церебральные расстройства, обусловленные гипоксией головного 
мозга: сонливость, заторможенность, головокружение, кратковременная 
или длительная потеря сознания, двигательное возбуждение или выра-
женная адинамия, судороги в конечностях, непроизвольные дефекация 
и мочеиспускание;  
- острая почечная недостаточность вследствие нарушения внутри-
почечной гемодинамики (при коллапсе). 
Даже своевременное распознавание массивной ТЭЛА не всегда 
обеспечивает эффективную ее терапию, поэтому большое значение 
имеют диагностика и лечение тромбоэмболий мелких ветвей легочной 
артерии, часто (в 30-40% случаев) предшествующих развитию массив-
ной ТЭЛА.  




- повторными "пневмониями" неясной этиологии, некоторые из 
них протекают как плевропневмония;  
- быстро преходящими (2-3 сут) сухими плевритами, экссудатив-
ным плевритом, особенно с геморрагическим выпотом;  
- повторными немотивированными обмороками, коллапсами, не-
редко сочетающимися с ощущением нехватки воздуха и тахикардией;  
- внезапно возникающим чувством сдавления в груди, протекаю-
щим с затруднением дыхания и последующим повышением температу-
ры тела; 
- "беспричинной" лихорадкой, не поддающейся антибактериаль-
ной терапии;  
- пароксизмальной одышкой с ощущением нехватки воздуха и та-
хикардией;  
- появлением и/или прогрессированием сердечной недостаточно-
сти, резистентной к лечению;  
- появлением и/или прогрессированием симптомов подострого или 
хронического легочного сердца при отсутствии анамнестических указа-
ний на хронические заболевания бронхолегочного аппарата. 
Инфаркт легкого развивается преимущественно при тромбоэмбо-
лии долевых и сегментарных ветвей легочной артерии. Его развитие за-
висит не только от калибра обтурированного сосуда, но и от состояния 
коллатерального кровообращения, бронхолегочного аппарата. Зона ин-
фаркта почти всегда значительно меньше бассейна обтурированного со-
суда, что обусловлено функционированием бронхолегочных сосуди-
стых анастомозов на уровне прекапилляров. Формирование инфаркта 
легкого обычно начинается на 2-3-и сутки после эмболизации, а полное 
его развитие происходит за 1-3 нед. 
Клиническими признаками инфаркта легкого являются боли в 
грудной клетке, кровохарканье, одышка, тахикардия, крепитация, влаж-
ные хрипы над соответствующим участком легкого, повышение темпе-
ратуры тела. 
Боль в соответствующей половине грудной клетки появляется на 
2-3-й день после тромбоэмболии. Она обусловлена реактивным плеври-
том над инфарцированным участком легкого, усиливается при глубоком 
дыхании, кашле, иногда при надавливании на соответствующие межре-
берные промежутки. По мере разрешения фибринозного плеврита или 
накопления в плевральной полости выпота боль исчезает. При вовлече-
нии в процесс диафрагмальной плевры может наблюдаться псевдосим-
птоматика острого живота. 
Кровохарканье при инфаркте легкого появляется у 10-56% паци-
ентов, возникает на 2-3-и сутки после легочной эмболии, т.е. в период 
формирования инфаркта легкого. В большинстве случаев оно скудное, 
продолжается несколько дней (иногда до 2-4 нед). Повышение темпера-
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туры тела, как правило, наблюдается с 1-2-го дня болезни, сохраняется 
несколько дней (реже 1-3 нед). Температура тела субфебрильная, при 
развитии инфарктпневмонии повышается до 38,5-39оС. 
Притупление перкуторного звука, усиление голосового дрожания, 
влажные хрипы и крепитация отмечаются только при обширных ин-
фарктах легкого и инфаркт-пневмониях. В период формирования ин-
фаркта легкого появляется шум трения плевры, который выслушивается 
в течение нескольких часов или дней и исчезает по мере разрешения 
фибринозного плеврита или накопления в полости плевры экссудата. 
Экссудативный плеврит развивается у половины пациентов ин-
фарктом легкого. Экссудат носит серозный или геморрагический харак-
тер, небольшой по объему. Большие выпоты в плевральную полость на-
блюдаются лишь у пациентов с тяжелой сердечной недостаточностью. 
Иногда возникает стойкий экссудативный плеврит, который способст-
вует затяжному течению заболевания. 
Инфаркт легкого может осложниться образованием каверны 
вследствие секвестрации некротического очага. Полость распада может 
образоваться в течение нескольких дней, она имеет большие размеры. 
Процессу распада в зоне инфракта способствуют предшествующие по-
ражения легких и добавочная бронхолегочная инфекция, большие раз-
меры инфаркта. 
В редких случаях инфаркт легкого может осложниться развитием 
абсцедирующей пневмонии, эмпиемы плевры и спонтанного пневмото-
ракса. 
Диагностика инфаркта легкого в типичных случаях не вызывает 
больших трудностей. Однако, если эпизод одышки, боли в грудной 
клетке, тахикардии был недооценен, кровохарканье не развилось, отсут-
ствуют и мало выражены проявления легочно-плеврального синдрома, 
распознавание инфаркта легкого может быть затруднено. 
Клинические симптомы ТЭЛА неспецифичны и могут наблюдать-
ся при других сердечно-сосудистых и легочных заболеваниях. В то же 
время отсутствие таких симптомов, как одышка, тахипноэ, тахикардия, 
боль в грудной клетке, ставят под сомнение диагноз ТЭЛА. Значение 
этих симптомов существенно возрастает при обнаружении признаков 
ТГВ. 
Клинические проявления ТГВ зависят прежде всего от первичной 
локализации тромба. Флеботромбоз начинается на уровне подошвенной 
венозной дуги, задней большеберцовой или малоберцовой вены, поэто-
му его клинические проявления наблюдаются со стороны стопы или ик-
роножных мышц: спонтанная боль в области стопы и голени, усили-
вающаяся при ходьбе; появление боли в икроножных мышцах при 
тыльном сгибании стопы (симптом Хоманса), при переднезаднем сжа-
тии голени (симптом Мозеса); локальная болезненность при пальпации 
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по ходу вен; наличие видимого отека голени и стопы или выявление 
асимметрии окружности голеней и бедер (более 1,5 см). Окружность го-
лени измеряют на расстоянии 10 см ниже коленной чашечки, бедра - на 
15-20 см выше. Для оценки различий в объеме, окраске кожи, характере 
венозного рисунка ног осмотр пациента осуществляют в горизонталь-
ном и вертикальном положении (2 мин и более). 
При илеофеморальном тромбозе отмечается интенсивная спонтан-
ная боль в подвздошной области и бедре. Боль возникает при надавли-
вании на общую бедренную вену в области паховой связки. При полной 
окклюзии подвздошно-бедренного венозного сегмента или общей под-
вздошной вены наблюдается отек всей пораженной ноги, начинающий-
ся на уровне стопы и распространяющийся на голень, колено и бедро. 
При частичном тромбозе вены течение заболевания мало- или бессим-
птомное. Для тромбоза нижней полой вены характерны появление боли 
в животе, поясничной области и половых органах, выраженный отек 
ног, половых органов и передней брюшной стенки, затем (через 7-10 
дней) развивается коллатеральная венозная сеть в паховой области, бо-
ковых частях брюшной стенки. 
Клинические признаки ТГВ, подтвержденного данными флебо-
графии и радионуклидными методами, выявляются лишь у 1/3 пациен-
тов. Отсутствие клинических проявлений флеботромбоза может быть 
обусловлено: неокклюзивным характером тромбоза; сохранением отто-
ка крови по другим венам (например, при изолированном тромбозе глу-
бокой вены бедра); тромбозом одной из удвоенных поверхностных или 
подколенных вен. 
Диагностика ТЭЛА 
При подозрении на ТЭЛА необходимо решить следующие диагно-
стические задачи:  
- подтвердить наличие эмболии;  
- установить локализацию тромбоэмболов в легочных сосудах;  
- определить объем эмболического поражения сосудистого русла 
легких; 
- оценить состояние гемодинамики в большом и малом круге кро-
вообращения; 
- выявить источник эмболии и оценить вероятность его рецидива. 
Тщательно собранный анамнез, оценка факторов риска ТГВ/ТЭЛА 
и клинической симптоматики определяют объем лабораторно-
инструментальных исследований, которые можно разделить на две 
группы: 
- обязательные исследования, которые проводятся у всех пациен-
тов с подозрением на ТЭЛА (исследование газов артериальной крови, 
регистрация ЭКГ, рентгенография органов грудной клетки, эхокардио-
графия, перфузионная/вентиляционная сцинтиграфия легких, ультра-
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звуковая допплерография магистральных вен ног); 
- исследования по показаниям (ангиопульмонография, измерение 
давления в полостях правого сердца, флебография). 
Лабораторные исследования. При массивной ТЭЛА может наблю-
даться снижение PaO2 менее 80 мм рт.ст. при нормальном или снижен-
ном PaCO2; увеличение активности ЛДГ и уровня общего билирубина в 
крови при нормальной активности аспарагиновой трансаминазы. 
Электрокардиография. Наиболее специфичны и корригируют с 
тяжестью ТЭЛА остро возникшие изменения на ЭКГ, отражающие по-
ворот оси сердца по часовой стрелке и отчасти ишемию миокарда. 
Признаки острой перегрузки правого желудочка достоверно чаще 
наблюдаются при эмболии ствола и главных ветвей легочной артерии, 
чем при поражении долевых и сегментарных ветвей. Однако следует 
отметить, что у 20% пациентов с ТЭЛА изменения на ЭКГ вообще мо-
гут отсутствовать. 
Изменения ЭКГ при массивной ТЭЛА могут напоминать картину 
нижнего инфаркта миокарда. В их дифференциальной диагностике 
имеют значение следующие признаки:  
- отсутствие при ТЭЛА расширения и расщепления зубцов QIII и 
QaVF, а также наличие глубокого зубца SI и углубление зубцов SV4-V6; 
- появление при ТЭЛА наряду с зубцами QIII,TIII отрицательных 
зубцов T в правых грудных отведениях (V1-V3-4); при инфаркте мио-
карда они обычно положительные и высокие;  
- при инфаркте нижней стенки сегмент ST в левых грудных отве-
дениях обычно приподнят, а в правых смещен книзу, зубцы T нередко 
становятся отрицательными;  
- нестойкость изменений ЭКГ при ТЭЛА и стабильность их при 
инфаркте миокарда. 
Рентгенография органов грудной клетки. Рентгенологические при-
знаки ТЭЛА малоспецифичны. Наиболее характерными симптомами 
являются симптомы острого легочного сердца: расширение верхней по-
лой вены, тени сердца вправо и выбухание конуса легочной артерии. 
Расширение конуса легочной артерии проявляется сглаживанием талии 
сердца или выбуханием второй дуги за левый контур. Могут наблю-
даться расширение корня легкого, его обрубленность и деформация на 
стороне поражения. При эмболии в одну из главных ветвей легочной 
артерии, в долевые или сегментарные ветви в случае отсутствия фоно-
вой бронхолегочной патологии может наблюдаться обеднение ("про-
светление") легочного рисунка (симптом Вестермарка). 
Высокое стояние купола диафрагмы на стороне поражения, веро-
ятно, обусловлено поражением диафрагмальной плевры, уменьшением 
кровенаполнения пораженного сегмента или доли, рефлекторным влия-
нием на диафрагмальный нерв. 
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Дисковидные ателектазы нередко предшествуют развитию ин-
фаркта легкого и обусловлены обструкцией бронха за счет появления 
геморрагического секрета или увеличения количества бронхиальной 
слизи, а также снижением выработки альвеолярного сурфактанта. 
Рентгенологическая картина инфаркта легкого может ограничи-
ваться признаками плеврального выпота, объем которого может варьи-
ровать от 200-400 мл до 1-2 л. Типичная картина инфаркта легкого об-
наруживается не ранее 2-го дня заболевания в виде четко очерченного 
затемнения треугольной формы с основанием, расположенным суб-
плеврально, и вершиной, направленной в сторону ворот. Из-за инфильт-
рации окружающей зоны инфаркта легочной ткани затемнение может 
принимать округлую или неправильную форму. Инфаркт легкого на-
блюдается лишь у 1/3 пациентов, перенесших ТЭЛА. 
Рентгенография органов грудной клетки имеет большое значение 
при дифференциальной диагностике ТЭЛА с синдромно-сходными за-
болеваниями (крупозная пневмония, спонтанный пневмоторакс, мас-
сивный плевральный выпот, расслаивающая аневризма грудной аорты, 
экссудативный перикардит), а также при оценке результатов перфузи-
онной сцинтиграфии легких.  
Эхокардиография позволяет визуализировать тромбы в полостях 
правого сердца, оценивать гипертрофию правого желудочка, степень 
легочной гипертензии. Эхокардиографическими признаками ТЭЛА яв-
ляются: 
- гипокинезия и дилатация правого желудочка; 
- парадоксальное движение межжелудочковой перегородки; 
- трикуспидальная регургитация; 
- отсутствие/уменьшение инспираторного спадения нижней полой 
вены; 
- дилатация легочной артерии; 
- признаки легочной гипертензии; 
- тромбоз полости правого предсердия и желудочка. Кроме того, 
могут обнаруживаться перикардиальный выпот, шунтирование крови 
справа налево через открытое овальное окно. 
Этот метод имеет большое значение для оценки регрессии эмбо-
лической блокады легочного кровотока в процессе лечения, а также для 
дифференциальной диагностики ТЭЛА с синдромно-сходными заболе-
ваниями (инфаркт миокарда, выпотной перикардит, расслаивающая 
аневризма грудной аорты). 
Перфузионная сцинтиграфия легких. Этот метод основан на ви-
зуализации периферического сосудистого русла легких с помощью мак-
роагрегатов альбумина человека, меченного 99mTc или 125I. Для де-
фектов перфузии эмболического генеза характерны четкая очерчен-
ность, треугольная форма и расположение, соответствующее зоне кро-
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воснабжения пораженного сосуда (доля, сегмент); нередко множествен-
ность дефектов перфузии. Метод не позволяет установить точную лока-
лизацию тромбоэмболов, поскольку он выявляет зону, которую крово-
снабжает пораженный сосуд, а не сам пораженный сосуд. Однако при 
поражении главных ветвей легочной артерии топический диагноз ТЭЛА 
может быть установлен. Так, окклюзия одной из главных легочных вет-
вей проявляется отсутствием накопления радиофармакологического 
препарата в соответствующем легком. При наличии неокклюзирующего 
тромбоэмбола в легочной артерии отмечаются диффузное снижение ра-
диоактивности всего легкого, деформация и уменьшение легочного по-
ля. Отсутствие нарушений перфузии легких позволяет с достаточной 
уверенностью отвергнуть диагноз ТЭЛА. 
Дефекты накопления изотопа в легких могут наблюдаться и при 
других заболеваниях, нарушающих кровообращение в легких (пневмо-
ния, ателектаз, опухоль, эмфизема, поликистоз, пневмосклероз, бронхо-
эктазы, плевральный выпот, артериит и др.). Специфичность метода 
существенно повышается при сопоставлении его результатов с рентге-
нологическими данными. Наличие дефектов перфузии, не совпадающих 
по локализации с патологическими изменениями на рентгенограмме, 
свидетельствует о наличии ТЭЛА. 
Другим методом повышения специфичности перфузионной сцин-
тиграфии легких является параллельное проведение вентиляционной 
сцинтиграфии легких с ингаляцией инертного радиоактивного газа 
(127Xe, 133Xe). Если при выявлении сегментарного или долевого де-
фекта перфузии отсутствуют нарушения вентиляции в этой зоне, то ди-
агноз ТЭЛА высоковероятен. 
При проспективном изучении методов диагностики ТЭЛА 
(PIOPED) были установлены сцинтиграфические критерии этого забо-
левания. 
При высокой вероятности ТЭЛА по данным сцинтиграфии легких 
диагноз подтверждался при ангиопульмонографии в 87% случаев, при 
средней вероятности - в 30%, при низкой - в 14%, а у пациентов с нор-
мальной сцинтиграммой - лишь в 4% случаев. 
При наличии в зоне перфузионных дефектов нарушений вентиля-
ции подтвердить или отвергнуть диагноз ТЭЛА трудно, что диктует не-
обходимость проведения ангиопульмонографии. 
В связи с широким диапазоном получаемой диагностической ин-
формации, малой инвазивностью сцинтиграфия легких является мето-
дом скрининга при обследовании пациентов с подозрением на ТЭЛА. 
Ангиопульмонография (АПГ). Ангиографическое исследование 
является "золотым стандартом" в диагностике ТЭЛА. Наиболее харак-
терный ангиографический признак ТЭЛА - дефект наполнения в про-
свете сосуда. Дефект наполнения может иметь цилиндрическую форму 
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и значительный диаметр, что указывает на первичное формирование их 
в илеокавальном сегменте. 
Другим прямым признаком ТЭЛА является "ампутация" сосуда, 
т.е. "обрыв" его контрастирования. Дистальнее окклюзии определяется 
аваскулярная зона. При массивной ТЭЛА этот симптом на уровне доле-
вых артерий наблюдается в 5% случаев, чаще (у 45% пациентов) он об-
наруживается на уров-не долевых артерий, дистальнее расположенного 
в главной легочной артерии тромбоэмбола. 
Косвенные ангиографические симптомы ТЭЛА: расширение глав-
ных легочных артерий, уменьшение числа контрастированных перифе-
рических ветвей (симптом мертвого или подрезанного дерева), дефор-
мация легочного рисунка, отсутствие или задержка венозной фазы кон-
трастирования. 
АПГ позволяет не только подтвердить диагноз ТЭЛА, установить 
его локализацию, но и оценить объем поражения сосудистого русла 
легких с помощью ангиографического индекса. 
АПГ показана в следующих случаях: 
- неопределенные данные сцинтиграфии легких и отсутствие при-
знаков флеботромбоза по результатам ультразвуковой допплерографии, 
флебографии или плетизмографии при клиническом подозрении на раз-
витие ТЭЛА;  
- при решении вопроса о проведении тромбоэмболэктомии у паци-
ентов с острым легочным сердцем и/или кардиогенным шоком;  
- рецидивирующая ТЭЛА (в связи с тем что данные сцинтиграфии 
легких в этих случаях могут не отражать остроту процесса и объем по-
ражения сосудов легких); - регионарное введение гепарина и тромболи-
тических препаратов (особенно при высоком риске кровотечения). 
При проведении АПГ могут наблюдаться следующие осложнения:  
- аллергическая реакция на контрастное вещество (проведение ис-
следования возможно под прикрытием кортикостероидных и антигис-
таминных препаратов);  
- перфорация сердца (в 0,3% случаев);  
- нарушения сердечного ритма;  
- развитие сердечной недостаточности у пациентов с дисфункцией 
левого желудочка; при введении большого объема контрастного веще-
ства показано применение фуросемида;  
- нарастание легочной гипертензии во время процедуры, в связи с 
чем целесообразно селективное введение контрастного вещества;  
- усугубление тяжести состояния пациента - 2-4% случаев, леталь-
ный исход - менее 0,2%. 
Компьютерная томография (КТ). В последние годы в диагностике 
ТЭЛА используются спиральная КТ и электронно-лучевая КИ с внутри-
венным введением рентгеноконтрастного препарата, позволяющие по-
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лучать высококачественное изображение легочных сосудов, определять 
точную локализацию тромбоэмболов. При сопоставлении данных спи-
ральной КТ и АПГ у 42 пациентов с ТЭЛА чувствительность КТ соста-
вила 100%, специфичность - 96%.  
Диагностика ТГВ. "Золотым стандартом" для подтверждения ди-
агноза ТГВ является контрастная флебография, позволяющая устано-
вить наличие, точную локализацию, распространенность венозного 
тромбоза. Илеокавография является обязательным исследованием для 
решения вопроса об имплантации кава-фильтра. 
В последние годы широкое распространение получили неинвазив-
ные методы диагностики ТГВ (плетизмография, ультразвуковые скани-
рование и допплерография). Плетизмография (импедансная или тензио-
метрическая) базируется на определении изменений объема крови в но-
ге, вызываемых временной венозной обструкцией (наложением манже-
ты на бедро). При нарушении проходимости глубоких вен уменьшение 
периметра голени после распускания манжеты замедлено. 
Наиболее информативными методами диагностики ТГВ являются 
дуплексное ультразвуковое исследование и допплерография. Признаки 
тромбоза при ультразвуковом сканировании: неподатливость стенок ве-
ны при сдавлении, повышенная эхогенность по сравнению с движущей-
ся кровью, отсутствие кровотока в пораженном сосуде. Критериями 
ТГВ при ультразвуковой допплерографии являются отсутствие или 
снижение скорости кровотока, отсутствие или ослабление кровотока 
при проведении дыхательных проб, увеличение кровотока при сдавле-
нии ноги дистальнее исследуемого сегмента, появление ретроградного 
кровотока при сдавлении ноги проксимальнее исследуемого сегмента. 
При диагностике флеботромбоза ног используют также радионук-
лидную флебографию с применением макроагрегата альбумина, мечен-
ного 99mTc, введенного в поверхностные вены стоп. 
В последнее десятилетие в клинической практике для диагностики 
ТГВ и ТЭЛА применяют методы, основанные на выявлении таких мар-
керов активации коагуляции и фибринолиза, как определение фибрино-
пептида A и D-димера. Эти методы высокочувствительны при тромбозе, 
но недостаточно специфичны для диагностики ТГВ и ТЭЛА. Так, чув-
ствительность методов определения D-димера достигает 99%, специ-
фичность (по сравнению с флебографией) - 53%. Если в случае отрица-
тельной реакции на наличие D-димера в крови можно уверенно гово-
рить об отсутствии венозного тромбоза, то при положительной реакции 
на D-димер диагноз тромбоза следует подтвердить другими методами. 
Последовательность применения диагностических методов иссле-
дования при подозрении на ТЭЛА зависит от тяжести клинических 
симптомов. В связи с высокой информативностью и малой травматич-
ностью сцинтиграфия легких должна рассматриваться как метод скри-
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нинга при обследовании пациентов. Крайняя тяжесть состояния пациен-
та, наличие выраженных циркуляторных и респираторных нарушений 
диктуют необходимость первоочередного проведения АПГ. Установле-
ние локализации и объема эмболического поражения легочного сосуди-
стого русла позволяет выбрать оптимальную тактику лечения. 
Лечение ТЭЛА 
Лечебные мероприятия при ТЭЛА направлены на нормализацию 
(улучшение) перфузии легких и предотвращение развития тяжелой хро-
нической постэмболической легочной гипертензии.  
При подозрении на ТЭЛА до и в процессе обследования рекомен-
дуются: 
- соблюдение строгого постельного режима с целью предупрежде-
ния рецидива ТЭЛА;  
- катетеризация вены для проведения инфузионной терапии;  
- внутривенное болюсное введение 10 000 ЕД гепарина;  
- ингаляция кислорода через носовой катетер;  
- при развитии кардиогенного шока назначение внутривенной ин-
фузии допамина, реополиглюкина, при присоединении инфаркт-
пневмонии - антибиотиков. 
В основе патогенетической терапии ТЭЛА лежит применение ан-
тикоагулянтных и тромболитических препаратов. Выбор метода лече-
ния определяется объемом эмболического поражения легочного сосуди-
стого русла и тяжестью гемодинамических расстройств. При эмболии 
мелких ветвей и субмассивной ТЭЛА без гемодинамических нарушений 
показано лечение гепарином, при массивной и субмассивной ТЭЛА с 
расстройствами гемодинамики методом выбора является тромболитиче-
ская  
Гепаринотерапия 
Гепарин - основной препарат для лечения ТГВ и ТЭЛА, он подав-
ляет рост тромбов, способствует их растворению и предупреждает 
тромбообразование.  
После первоначального внутривенного струйного введения 10 000 
ЕД гепарина переходят на один из следующих режимов лечения: непре-
рывную внутривенную инфузию со скоростью 1000 ЕД/ч; прерывистое 
внутривенное введение по 5000 ЕД каждые 4 ч; подкожное введение 
препарата по 5000 ЕД каждые 4 ч. Независимо от способа и кратности 
введения суточная доза гепарина должна составлять 30 000 ЕД. Про-
должительность гепаринотерапии - не менее 7-10 дней, поскольку в эти 
сроки происходят лизис и/или организация тромба. 
Лабораторный контроль при проведении гепаринотерапии осуще-
ствляют путем определения активированного частичного тромбопла-
стинового времени (АЧТВ), которое при оптимальном уровне гипокоа-
гуляции в 1,5-2 раза превышает исходный показатель. АЧТВ определя-
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ют каждые 4 ч, пока, по крайней мере, дважды не будет обнаружено его 
удлинение в 1,5 - 2 раза по сравнению с исходным значением. После 
этого АЧТВ определяют 1 раз в сутки. Если АЧТВ менее чем в 1,5 раза 
выше исходного, внутривенно струйно вводят 2000 - 5000 ЕД гепарина 
и скорость инфузии увеличивают на 25%. При увеличении АЧТВ более 
чем в 1,5 - 2 раза по сравнению с исходным скорость инфузии умень-
шают на 25%. 
С целью своевременного выявления тромбоцитопении, индуциро-
ванной гепарином, каждые 3 дня гепаринотерапии необходимо опреде-
лять число тромбоцитов в периферической крови. Снижение нормаль-
ного количества тромбоцитов до 150 000 в 1 мкл диктует необходи-
мость отмены гепарина. Поскольку в процессе гепаринотерапии по-
требляются кофакторы гепарина, целесообразно каждые 2 -3 дня иссле-
довать активность антитромбина III в плазме крови. 
За 3-5 дней до предполагаемой отмены гепарина назначают анти-
коагулянты непрямого действия (варфарин, фенилин), так как они вна-
чале снижают уровень протеина C, что может вызвать тромбозы. Адек-
ватность дозы непрямых антикоагулянтов контролируется путем опре-
деления протромбинового времени, величина которого должна превы-
шать исходный уровень в 1,5-2 раза (МНО - международное нормализо-
ванное отношение - на уровне 2,0-3,0). Продолжительность лечения не-
прямыми антикоагулянтами должна составлять не менее 3 мес, после 
рецидива флеботромбоза или ТЭЛА - 12 мес и более. Среди пациентов с 
ТЭЛА, получавших лечение антикоагулянтами в течение 3 мес, частота 
смертельного рецидива заболевания в течение курса этой терапии со-
ставила 1,5%, в течение 1 года - 1,7%. 
В последнее время при лечении ТЭЛА с успехом используются 
низкомолекулярные гепарины (НМГ), которые назначаются подкожно 2 
раза в сутки в течение 10 дней: фраксипарин по 0,1 мл на 10 кг массы 
тела пациента (в 1 мл - 10 250 МЕ); фрагмин по 100 МЕ/кг, клексан по 
100 МЕ/кг. При сравнении результатов лечения НМГ и стандартным ге-
парином пациентов с субмассивной ТЭЛА было установлено, что эф-
фективность этих препаратов, оценивавшаяся по результатам АПГ, не 
различалась, однако при применении НМГ достоверно реже возникали 
геморрагические осложнения. 
Тромболитическая терапия. Обязательными условиями проведе-
ния тромболитической терапии являются: надежная верификация диаг-
ноза, возможность осуществления лабораторного контроля. Примене-
ние тромболитических препаратов может быть эффективным, если сим-
птомы заболевания появились в пределах 2 нед. Схема введения тром-
болитических препаратов представлена в табл. 8. 
Лабораторный контроль при проведении тромболитической тера-
пии включает определение концентрации фибриногена в плазме крови, 
159 
 
тромбинового времени. После окончания тромболитической терапии 
назначают гепарин по указанной выше схеме. 
 
Таблица 8 Схема тромболитической терапии при тромбоэмболии 
легочной артерии 
Препарат Доза (внутривенно) 
Стрептокиназа 1) 250 000 ЕД на 20 мл NaCl 0,9% в течение 30 мин, затем 100 000 
ЕД/ч в течение 18-24 ч 
2) 1 500 000 ЕД в течение 30 мин с последующей инфузией 1 500 
000 ЕД в течение 2-3 ч* 
Тканевый активатор плазми-
ногена 
15 мг болюсом, затем 0,75 мг/кг за 30 мин, далее 0,5 мг/кг за 60 мин. 
Общая доза 100 мг 
Урокиназа 1) 4400 ЕД/кг в течение 10 мин, затем 4400 ЕД/кг в час в течение 
12-24 ч 
2) 2 000 000 ЕД в течение 10 мин, затем 1 500 000 ЕД в течение 1 ч* 
Примечание. * - этот вариант используется у пациентов с массивной ТЭЛА, осложненной 
шоком. 
 
Эффект тромболитической терапии оценивается по клиническим 
(уменьшение одышки, тахикардии, цианоза), электрокардиографиче-
ским (регресс признаков перегрузки правых отделов сердца) признакам, 
результатам повторной сцинтиграфии или АПГ. 
По сравнению с гепаринотерапией тромболитические препараты 
способствуют более быстрому растворению тромбоэмбола, что ведет к 
увеличению легочной перфузии, снижению давления в легочной арте-
рии, улучшению функции правого желудочка и повышению выживае-
мости пациентов при тромбоэмболии крупных ветвей. 
В случае рецидива ТЭЛА на фоне антикоагулянтной терапии, а 
также при наличии противопоказаний к антикоагулянтной терапии при-
бегают к имплантации кава-фильтра. 
Эмболэктомия. Основными показаниями к хирургическому лече-
нию являются правожелудочковая недостаточность и системная артери-
альная гипотензия, требующая введения вазопрессоров, у пациентов с 
эмболией крупных ветвей легочной артерии, подтвержденной при АПГ. 
Эмболэктомия сопровождается высокой летальностью (20-30%), по-
скольку она выполняется у пациентов в состоянии шока. Противопока-
заниями к выполнению операции являются: рецидивирующая тромбо-
эмболия без ангиографических признаков окклюзии крупных ветвей ле-
гочной артерии; систолическое давление в легочной артерии выше 70 
мм рт. ст.; тяжелые фоновые заболевания сердца и легких. Альтернати-
вой хирургическому лечению является чрескожная легочная эмболэк-
томия с использованием специального катетера. 
Прогноз ТЭЛА 
При ранней диагностике и адекватном лечении прогноз у боль-
шинства (более 90%) пациентов с ТЭЛА благоприятен. Летальность в 
значительной мере определяется фоновыми заболеваниями сердца и 
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легких, чем собственно ТЭЛА. При терапии гепарином 36% дефектов на 
перфузионной сцинтиграмме легких исчезают в течение 5 дней. К концу 
2-й недели отмечается исчезновение 52% дефектов, к концу 3-й недели - 
73%, а к концу 1-го года - 76%. Артериальная гипоксемия и изменения 
на рентгенограмме исчезают по мере разрешения ТЭЛА. У пациентов с 
массивной эмболией, правожелудочковой недостаточностью и артери-
альной гипотензией госпитальная летальность остается высокой (32%). 
Хроническая легочная гипертензия развивается менее чем у 1% пациен-
тов.  
Профилактика ТЭЛА 
Профилактика ТЭЛА основывается на предупреждении развития 
флеботромбоза ног, его ранней диагностике и своевременном лечении. 
Для выбора адекватного режима профилактики необходима классифи-
кация пациентов по степени риска ТГВ/ТЭЛА (табл. 9).  
 
Таблица 9 Классификация пациентов по степени риска развития 
тромбоза глубоких вен и тромбоэмболии легочной артерии 
Степень риска Патология 
Высокий риск Хирургия:  
- общехирургическая или урологическая операция у пациентов старше 
40 лет с недавно перенесенным ТГВ/ТЭЛА; 
- операции на органах брюшной полости и малого таза при злокачест-
венных опухолях; 
- большие ортопедические операции на нижних конечностях 
Нехирургические заболевания:  
- инсульт; 
- застойная сердечная недостаточность; 
- заболевания на фоне тромбоэмболии 
 
Умеренный риск Хирургия:  
- общехирургические операции у пациентов старше 40 лет продолжи-
тельностью 30 мин и более 
Нехирургические заболевания:  
- все иммобилизованные пациенты с "активными" заболеваниями 
(риск повышается при инфекционных и злокачественных заболевани-
ях, а также при наличии других факторов риска) 
 
Низкий риск Хирургия:  
- неосложненные операции у пациентов моложе 40 лет с дополни-
тельными факторами риска; 
- малые операции (продолжительностью менее 30 мин); 
- у пациентов старше 40 лет без дополнительных факторов риска 
Нехирургические заболевания:  
- все иммобилизованные пациенты с "активными" заболеваниями 




В соответствии с этой классификацией определена вероятная час-




Таблица 10 Частота (в %) тромбоза глубоких вен (ТГВ) и тромбо-













Высокая 40-80 10-30 5-10 1-5 
Умеренная 10-40 2-10 1-8 0,1-0,7 
Низкая <10 <1 <1 <0,01 
 
На основании многочисленных клинических данных специалиста-
ми Согласительной группы по факторам риска тромбоэмболии (TRIFT) 
для профилактики ТГВ/ТЭЛА рекомендуется проведение следующих 
мероприятий:  
- все стационарные пациенты должна быть обследованы на нали-
чие факторов риска и совокупный риск тромбоэмболии и получать про-
филактическое лечение в соответствии со степенью риска;  
- пациенты с низкой степенью риска должны как можно раньше 
активизироваться; 
- пациенты с умеренной и повышенной степенью риска должны 
получать специфическую лекарственную профилактику. 
Немедикаментозные меры профилактики включают: раннюю ак-
тивизацию пациентов в послеоперационном периоде, при инфаркте 
миокарда, инсульте головного мозга; бинтование эластическими бинта-
ми голеней и бедер; перемежающуюся пневматическую компрессию 
манжетами, наложенными на голени. 
Медикаментозная коррекция системы гемостаза осуществляется с 
помощью малых доз гепарина, который назначается подкожно по 5000 
ЕД каждые 8-12 ч. Лечение начинают за 2 ч до операции и продолжают 
в течение 7-10 дней после нее либо вплоть до выписки пациента из ста-
ционара. При необходимости гепарин продолжают вводить в амбула-
торных условиях. Применение гепарина уменьшает риск нелетальной 
ТЭЛА на 40%, летальной - на 65%, ТГВ - на 30%. У пациентов с высо-
ким риском развития геморрагических осложнений (после операций на 
головном и спинном мозге) вместо гепарина используют ежедневные 
инфузии низкомолекулярного декстрана (реополиглюкина), который 
назначают внутривенно со скоростью инфузии 10 мл/кг в течение пер-
вых 24 ч, затем по 500 мл/сут в течение 2-3 дней. Аспирин оказался не-
эффективным в предотвращении ТГВ. 
В последнее десятилетие для профилактики послеоперационных 
ТГВ широко используются НМГ, применение которых не требует регу-
лярного лабораторного контроля, и реже, чем при использовании стан-
дартного гепарина, сопровождается развитием кровотечений и тромбо-
цитопении. При этом доза препарата определяется в зависимости от 
степени риска возникновения ТГВ: при высоком риске дозу увеличива-
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ют по сравнению с таковой в случае умеренного риска. С профилакти-
ческой целью НМГ назначаются подкожно 1 раз в сутки с учетом массы 
тела пациента: фраксипарин по 0,3 - 0,6 мл, клексан по 0,2 - 0,4 мл, 
фрагмин по 2500 - 5000 МЕ. Продолжительность профилактического 
применения препарата должна быть не менее 10 дней (иногда до 3 мес). 
Основными методами хирургической профилактики являются 
тромбоэктомия, перевязка магистральных вен (бедренной вены ниже 
устья глубокой вены бедра), пликация нижней полой вены и импланта-
ция кава-фильтров. В настоящее время наиболее широко используется 
чрескожная имплантация кава-фильтров, показаниями к которой явля-
ются:  
- противопоказания к антикоагулянтной терапии или тяжелые ге-
моррагические осложнения при ее применении;  
- рецидив ТЭЛА или проксимальное распространение флеботром-
боза на фоне адекватной антикоагулянтной терапии; 
- тромбоэмболэктомия из легочной артерии;  
- протяженный "флотирующий" тромб в илеокавальном венозном 
сегменте; 
- ТГВ/ТЭЛА у пациентов с низким кардиопульмональным резер-
вом и тяжелой легочной гипертензией; 
- высокий риск развития ТГВ/ТЭЛА (большие хирургические 
вмешательства, переломы костей и позвоночника) у пациентов, ранее 
перенесших ТЭЛА;  
- ТЭЛА у беременных как дополнение к терапии гепарином или 
при противопоказаниях к применению антикоагулянтов;  
- безуспешность ранее использованных методов лечения 
ТГВ/ТЭЛА;  
- тромбэндартерэктомия у пациентов с постэмболической легоч-
ной гипертензией;  
ТГВ/ТЭЛА у пациентов, перенесших трансплантацию почки или 
сердца.  
Противопоказаниями к имплантации кава-фильтра являются: тя-
желая коагулопатия с риском кровотечения; обструктивный тромбоз 
той части вены, в которую имплантируется кава-фильтр; септическая 
эмболизация и септикопиемия. 
При септической тромбоэмболии кава-фильтр не препятствует 
происхождению мелких бактериальных эмболов, поэтому в этих случа-
ях прибегают к перевязке нижней полой вены. При септическом тром-
бофлебите малого таза, кроме того, перевязывают левую яичниковую 
вену. 
Техника чрескожной имплантации кава-фильтров различных кон-
струкций (зонтичный Мобин-Уддина, Гринфильда, Амплатца, "птичье 
гнездо", "тюльпан Гюнтера", РЭПТЭЛА, "песочные часы") имеет много 
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общего. Имплантация кава-фильтров производится в рентгеноопераци-
онной. 
Для оценки состояния нижней полой вены и получения информа-
ции об эмбологенности тромба вначале производится ретро- или анте-
градная илеокавография. Выбор доступа (ретроградный - яремный, под-
ключичный; антеградный - бедренный) зависит от предполагаемой ло-
кализации тромба: проведение катетера через тромбированные вены 
чревато фрагментацией тромба с развитием ТЭЛА. 
Кава-фильтр имплантируют тотчас ниже устьев почечных вен. 
При низком положении кава-фильтра образовавшееся между ним и 
устьями почечных вен "мертвое" пространство повышает риск тромбо-
образования и ТЭЛА. 
После имплантации кава-фильтра проводится контрольная рентге-
нография для контроля его месторасположения. В течение 2 сут пациент 
находится на постельном режиме; на 5-6 дней назначаются антибиоти-
ки, проводится лечение гепарином. 
В постимплантационном периоде может наблюдаться ряд ослож-
нений: изменение ориентации фильтра, его смещение в правые отделы 
сердца, легочную артерию и другие вены, деформация и фрагментация 
фильтра, окклюзия нижней полой вены. 
Противоэмболические кава-фильтры надежно предотвращают 
ТЭЛА, частота развития послеоперационной эмболии не превышает 
1,2%. Возникновение ее объясняют рядом причин: ошибочной имплан-
тацией кава-фильтра в притоке нижней полой вены; неправильной его 
фиксацией или смещением; образованием тромбов на поверхности 
фильтра, а также между фильтром и почечными венами; тромбозом 
расширенных паракавальных коллатералей. 
Профилактика 
Для предотвращения послеоперационного венозного тромбоза 
предложены различные физические (механические) и фармакологиче-
ские средства. К первой группе относят разные способы ускорения ве-
нозного кровотока, что препятствует одному из важнейших факторов в 
генезе тромбообразования: застою крови в венах нижних конечностей. 
Венозный застой предотвращают ранняя активизация пациентов в по-
слеоперационном периоде, эластическая компрессия нижних конечно-
стей (предпочтительнее использование с этой целью специальных эла-
стических гольфов и чулок, обеспечивающих максимальное давление на 
уровне лодыжек с постепенным его снижением в проксимальном на-
правлении); прерывистая пневмокомпрессия ног с помощью специаль-
ных компрессора и манжет, разделенных на несколько камер, в которые 
попеременно подается воздух; "ножная педаль", позволяющая доби-
ваться пассивного сокращения икроножных мышц.  
В числе общих мер, которые также могут сыграть профилактиче-
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скую роль следует упомянуть: обеспечение адекватной гидратации, ис-
пользование нормоволемической гемодилюции (оптимальная величина 
Ht перед началом вмешательства - 27-29%), применение максимально 
щадящей техники оперативного вмешательства, лечение дыхательной и 
циркуляторной недостаточности.  
Фармакологические средства, используемые с целью профилакти-
ки ТГВ, представлены низкомолекулярными декстранами (реополиглю-
кин, реомакродекс), дезагрегантами (в основном, аспирин), обычным 
нефракционированным гепарином (НФГ) и низкомолекулярными гепа-
ринами (НМГ), а также непрямыми антикоагулянтами. 
Эффективность указанных способов профилактики различна. По-
этому в клинических условиях должны быть рекомендованы такие ме-
роприятия, действенность и безопасность которых доказаны. С другой 
стороны, способы профилактики следует выбирать, сообразуясь со сте-
пенью риска послеоперационных венозных тромбоэмболических ос-
ложнений (табл. 11). Кроме того, использование различных мер должно 
быть экономически оправдано.  
 
Таблица 11 Степень риска послеоперационных венозных тромбо-
эмболических осложнений и способы профилактики 
Степени риска Способы профилактики 
Низкая - Ранняя активизация пациентов* 
- Эластическая компрессия нижних конечностей* 
Умеренная - НМГ (Клексан 20 мг) ґ 1 раз в день п/к или 
- НФГ 5000 ед. ґ 2-3 раза в день п/к или 
- длительная прерывистая пневмокомпрессия ног 
Высокая - НМГ (Клексан 40 мг) ґ 1 раз в день п/к или 
- НФГ 5000 - 7500 ед. ґ 3-4 раза в день п/к 
- Методы ускорения венозного кровотока 
Особые случаи - Лечебные дозы НМГ или НФГ 




Врач может думать о ТЭЛА при наличии у пациента следующих 
симптомов: 
внезапное появление одышки;  
снижение АД, коллапс;  
тахикардия, аритмия;  
цианоз верхней половины туловища, набухание шейных вен,  
загрудинные боли, боли в эпигастральной области;  
кашель, кровохарканье, повышение температуры тела;  
беспокойство, тревога, страх;  
несоответствие выраженности одышки скудной аускультативной 
картине в легких;  
акцент и расщепление второго тона над легочной артерией;  
165 
 
наличие в анамнезе сведений, указывающих на возможность раз-
вития ТЭЛА (варикозная болезнь, прием кортикостероидов, склонность 
к гиперкоагуляции; состояние после продолжительной болезни или хи-
рургического вмешательства);  
ЭКГ-признаки острого легочного сердца. Диагностическое значе-
ние имеет появление острых изменений в сравнении с ранее выполняв-
шимися ЭКГ. Следует учитывать, что иногда, даже при массивной ТЭ-
ЛА, на ЭКГ могут отсутствовать специфичные для нее симптомы.  
Дифференциальная диагностика: в большинстве случаев прово-
дится с инфарктом миокарда, острой сердечной недостаточностью (отек 
легких, кардиогенный шок), спонтанным пневмотораксом. 
Меры интенсивной терапии можно условно разделить на 2 груп-
пы: 
Поддержание жизни (включая, если необходимо, сердечно-
легочную реанимацию);  
Устранение и профилактика вторичных реакций на эмбол.  
1.Поддержание жизни. 
При молниеносной форме, нередко требуется стандартный ком-
плекс сердечно-легочной реанимации: непрямой массаж сердца, введе-
ние адреналина и других необходимых медикаментов; обеспечение 
проходимости дыхательных путей, ИВЛ; электрическая дефибрилляция 
сердца. 
Даже при самой массивной ТЭЛА, массаж сердца может оказаться 
эффективным, т.е. иногда способствует фрагментации эмбола и смеще-
нию его в более дистальные отделы легочного артериального русла. 
2. Устранение вторичных реакций. 
купирование болевого синдрома (ненаркотические и наркотиче-
ские анальгетики);  
устранение вазо-вазального внутрилегочного рефлекса: эуфиллин 
2,4%-10-20 мл, нитроглицерин сублингвально и в/в, но-шпа, дропери-
дол;  
ингаляция кислорода, ИВЛ по показаниям;  
антикоагулянтная терапия: гепарин 10000-15000 ЕД в/в; фракси-
парин 0,6 мл;  
антитромботическая терапия: реополиглюкин 400 мл + трентал 5 
мл; никотиновая кислота, компламин, ксантинола никотинат;  
устранение бронхиолоспазма - алупент 1 мл в/в;  
поддержание гемодинамики - норадреналин, мезатон.  
Примечание: объем инфузионной терапии не более 600-800 мл в 
сутки. Применение тромболитических средств (фибринолизин, стрепта-
за, урокиназа) возможно только в условиях специализированного отде-
ления.  
 При условии транспортабельности пациента, обязательна госпи-
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тализация в отделение интенсивной терапии. 
Неотложная помощь  
А. 1. Немедленное проведение закрытого массажа сердца с часто-
той 80-100 компрессий в 1 мин; более эффективен метод активной ком-
прессии-декомпрессии с помощью кардиопампа. 
2. ИВЛ доступным способом (соотношение массажных движений 
и вдувании воздуха 30 : 2), обеспечить проходимость дыхательных пу-
тей (запрокинуть голову, выдвинуть нижнюю челюсть, ввести воздухо-
вод, по показаниям - санировать дыхательные пути): 
- использовать 100% кислород;  
- интубировать трахею (процесс интубации не должен быть < 30-
40с);  
- не прерывать массаж сердца и ИВЛ более чем на 30 с.  
3. При фибрилляции желудочков и невозможности немедленной 
дефибрилляции:  
- прекардиальный удар;  
- при отсутствии эффекта продолжить сердечно-легочную реани-
мацию, как можно быстрее обеспечить возможность проведения дефиб-
рилляции.  
4. Катетеризировать центральную или периферическую вену.  
5. Адреналин по 0,5-1 мг каждые 3-5 мин проведения сердечно-
легочной реанимации. 
6. Как можно раньше - дефибрилляция 200 Дж; 
- при отсутствии эффекта - дефибрилляция 300 Дж;  
- при отсутствии эффекта - дефибрилляция 360 Дж;  
- при отсутствии эффекта - действовать в соответствии с п. 7.  
7. Действовать по схеме: лекарство внутривенно - массаж сердца и 
ИВЛ, через 30-60 с:  
- дефибрилляция 360 Дж;  
- лидокаин 1,5 мг/кг - дефибрилляция 360 Дж;  
- при отсутствии эффекта - через 3-5 мин повторить инъекцию ли-
докаина в той же дозе - дефибрилляция 360 Дж;  
- при отсутствии эффекта - орнид 5 мг/кг - дефибрилляция 360 Дж;  
- при отсутствии эффекта - через 5 мин повторить инъекцию орни-
да в дозе 10 мг/кг - дефибрилляция 360 Дж;  
- при отсутствии эффекта - новокаинамид 1 г (до 17 мг/кг) - де-
фибрилляция 360 Дж;  
- при отсутствии эффекта - магния сульфат 2 г - дефибрилляция 
360 Дж;  
8. При асистолии:  
- если невозможно точно оценить электрическую активность серд-
ца (не исключить атоническую стадию фибрилляции желудочков, не 
подключить быстро электрокардиограф или кардиомонитор и т. п.), то 
167 
 
действовать по пп. 1-7;  
- если асистолия подтверждена в двух отведениях ЭКГ - выпол-
нить пп.1, 2, 4, 5;  
- при отсутствии эффекта вводить атропин через 3-5 мин по 1 мг 
до наступления эффекта или общей дозы 0,04 мг/кг;  
- произвести электрокардиостимуляцию как можно раньше;  
- устранить возможную причину асистолии (гипоксия, гипо- или 
гиперкалиемия, ацидоз, передозировка лекарств и др.);  
- может быть эффективно введение 240-480 мг эуфиллина.  
9. При электромеханической диссоциации:  
- выполнить мероприятия в соответствии с пп. 1, 2, 4, 5;  
- установить и корректировать возможную причину (массивная 
ТЭЛА - см. соответствующий стандарт, тампонада сердца - перикар-
диоцентез, гиповолемия - инфузионная терапия и т. д.).  
10. Мониторировать жизненно важные функции (кардиомонитор, 
пульсоксиметр).  
11. Госпитализировать после возможной стабилизации состояния. 
12. После фибрилляции желудочков - специальные меры по про-
филактике рецидивов. 
Сердечно-легочную реанимацию можно прекратить если:  
- при ее проведении выяснилось, что она не показана;  
- наблюдаются стойкая асистолия, не поддающаяся медикаментоз-
ному воздействию или многократные эпизоды асистолии;  
- при использовании всех доступных методов нет признаков эф-
фективности СЛР в течение 30 мин.  
Сердечно-легочную реанимацию можно не начинать:  
- в терминальной стадии неизлечимого заболевания (если беспер-
спективность СЛР заранее зафиксирована документально);  
- если с момента прекращения кровообращения прошло больше 30 
мин;  
- при предварительно документированном отказе пациента от сер-
дечно-легочной реанимации,  
Основные опасности и осложнения:  
- гипоксическая кома, энцефалопатия;  
- дыхательный и метаболический ацидоз;  
- после дефибрилляции - асистолия, продолжающаяся или рециди-
вирующая фибрилляция желудочков, ожог кожи;  
- при ИВЛ - переполнение желудка воздухом, регургитация, аспи-
рация желудочного содержимого;  
- при интубации трахеи - ларинго- и бронхоспазм, регургитация, 
повреждение слизистых оболочек, зубов, пищевода;  
- при закрытом массаже сердца - перелом грудины, ребер, повреж-
дение легких, напряженный пневмоторакс;  
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- при пункции подключичной вены - кровотечение, пункция под-
ключичной артерии, лимфатического протока, воздушная эмболия, на-
пряженный пневмоторакс;  
- при внутрисердечной инъекции - введение лекарственных препа-
ратов в миокард, повреждение коронарных артерий, гемотампонада, ра-
нение легкого, пневмоторакс.  
Все лекарственные средства во время сердечно-легочной реанима-
ции необходимо вводить внутривенно быстро. При использовании пе-
риферической вены препараты вводить в 20 мл изотонического раствора 
натрия хлорида. 
При отсутствии доступа к вене адреналин, атропин, лидокаин 
(увеличив рекомендуемую дозу в 1,5-3 раза) вводить в трахею (через 
интубационную трубку или щитовидно-перстневидную мембрану) в 10 
мл изотонического раствора натрия хлорида. 
Внутрисердечные инъекции (тонкой иглой, при строгом соблюде-
нии техники) допустимы только в исключительных случаях, при невоз-
можности использовать другие пути введения лекарственных средств. 
Натрия гидрокарбонат по 1 ммоль/кг (3 мл 4% раствора на 1 кг 
массы тела), затем по 0,5 ммоль/кг каждые 5-10 мин применять при 
длительной сердечно-легочной реанимации либо если прекращению 
кровообращения предшествовали гиперкалиемия, ацидоз, передозиров-
ка трициклических антидепрессантов, гипоксический лактоацидоз (обя-
зательно обеспечив адекватную ИВЛ). 
Препараты кальция показаны только при исходной гиперкалиемии 
или передозировке антагонистов кальция. При асистолии или агональ-
ном ритме после интубации трахеи и введения лекарственных средств, 
если причина не может быть устранена, решить вопрос о прекращении 
реанимационных мероприятий с учетом времени, прошедшего от начала 
остановки кровообращения (30 мин). 
Б. При выраженной артериальной гипотензии:  
- оксигенотерапия;  
- катетеризация центральной или периферической вены;  
- норадреналин (левонор) 4 мг в 400 мл 5% раствора глюкозы 
внутривенно капельно; повышать скорость введения с 2 мкг/мин до ста-
билизации артериального давления;  
- реополиглюкин 400 мл внутривенно капельно;  
- гепарин 10000 ЕД внутривенно струйно;  
- после внутривенного струйного введения 30 мг преднизолона - 
стрептокиназа 250 000 ЕД внутривенно капельно за 30 мин, затем 1 250 
000 ЕД капельно со скоростью 100 000 ЕД/ч.  
Если тромболитическая терапия не проводилась - гепарин внутри-
венно капельно (1 000 ЕД/ч);  
- ацетилсалициловая кислота 0,25 г внутрь.  
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В. При относительно стабильном состоянии и артериальном дав-
лении:  
- оксигенотерапия;  
- катетеризация периферической вены;  
- гепарин 10 000 ЕД внутривенно струйно;  
- ацетилсалициловая кислота 0,25 г внутрь;  
- при бронхоспазме - эуфиллин 240 мг внутривенно.  
Г. Мониторировать жизненно важные функции (кардиомонитор, 
пульсоксиметр).  
Д. Госпитализировать после возможной стабилизации состояния. 
Основные опасности и осложнения:  
- электромеханическая диссоциация;  
- невозможность стабилизировать артериальное давление;  
- нарастающая дыхательная недостаточность;  
- артериальная гипотензия, аллергические реакции вплоть до ана-
филактического шока или геморрагические осложнения на введение 
стрептокиназы;  
- повторная ТЭЛА. 
ЧАСТО ВСТРЕЧАЮЩИЕСЯ ОШИБКИ ТЕРАПИИ 
При инфаркте легкого у пациентов с ТЭЛА нецелесообразно при-
менение кровоостанавливающих средств, поскольку кровохарканье по-
является на фоне тромбоза или тромбоэмболии. 
Не следует также назначать сердечные гликозиды при острой пра-
вожелудочковой недостаточности, поскольку эти препараты не влияют 
изолированно на правые отделы сердца и не уменьшают постнагрузку 
на правый желудочек. Дигитализация, однако, вполне оправдана у па-
циентов с тахисистолической формой мерцательной аритмии, нередко 
являющейся причиной тромбоэмболии. При подозрении на ТЭЛА гос-
питализация пациента обязательна. 
ПРОФИЛАКТИКА ТЭЛА 
Решающее значение в профилактике ТЭЛА имеет тщательное вы-
явление факторов риска (возраст > 40 лет, ожирение, прием эстрогенов, 
варикозная болезнь, длительная иммобилизация, наличие онкопатоло-
гии и др.), а также ранняя диагностика скрытых ТГВ и ТЭЛА. Высокий 
риск ТЭО существует у пациенток, получающих химиотерапию по по-
воду злокачественных новообразований. Так, в исследовании von 
Tempelhoff G. (1999) была выявлена 10% частота ТГВ на фоне химиоте-
рапии, проводимой по поводу злокачественных новообразований яич-
ников.  
Для диагностики ТЭО в зарубежной литературе предлагается сле-
дующий диагностический алгоритм:  
- клиническая оценка; 
- выявление факторов риска; 
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- ультразвуковая допплерография вен нижних конечностей 
(УЗДГ); 
- оценка уровня фибрина D-димера; 
- легочная сцинтиграфия; 
По показаниям – венография и ангиография легочных сосудов. 
Выявленный при УЗДГ тромбоз глубоких вен нижних конечно-
стей в 30% случаев приводит к ТЭЛА или проксимальному ТГВ (т. е. 
тромбозу глубоких вен бедра) в ближайшие 3 месяца. Летальность при 
ТЭЛА, развившейся на фоне ТГВ, достигает 10%. Поэтому наличие 
проксимального ТГВ является крайне тревожным фактом. Естественно, 
что пациенты данной категории требуют особого внимания при выборе 
метода профилактики периоперационных ТЭО.  
Следует отметить, что ценность определения уровня фибрина D-
димера у беременных невелика и имеет низкую информативность.  
Эффективность существующих методов тромбопрофилактики 
различна и в порядке убывания может быть представлена следующим 
образом: низкомолекулярные гепарины (НМГ) – пероральные антикоа-
гулянты – простой, или нефракционированный, гепарин (НФГ) – ком-
прессия нижних конечностей – декстраны – аспирин – плацебо. Уста-
новка кава-фильтров показана у пациентов с рецидивирующей ТЭЛА на 
фоне длительной антикоагулянтной терапии. В то же время, по данным 
некоторых исследований, показатели 2-летней летальности существенно 
не различаются у пациентов c проксимальным ТГВ, установленным 
фильтром и антикоагулянтной терапией по сравнению с пациентами, 
получавшими только антикоагулянтную терапию. 
6-я консенсусная конференция по антитромботической терапии 
утвердила два основных метода профилактики ТЭО: назначение НМГ и 
антикоагулянтов непрямого действия. Из последней группы препаратов 
в настоящее время наиболее популярен варфарин.  
ПРЕИМУЩЕСТВА НИЗКОМОЛЕКУЛЯРНЫХ ГЕПАРИНОВ.  
Создание НМГ ознаменовало качественно новый этап в профилак-
тике тромбоэмболий. Важной чертой всех НМГ является то, что они об-
ладают значительно более слабой антикоагулянтной активностью, чем 
НФГ и, вместе с тем, более выраженным антитромботическим эффек-
том. НМГ предотвращают венозные тромбозы и тромбоэмболии в до-
зах, при которых все параметры коагуляции практически не изменяют-
ся. В связи с этим профилактику с использованием НМГ можно прово-
дить без лабораторного контроля. Метаанализ 59 рандомизированных 
контролируемых исследований, посвященных сравнению антитромбо-
тического действия НМГ и НФГ, выявил снижение частоты ТЭО на 29% 
и, соответственно, снижение летальности у пациентов, получавших низ-
комолекулярные гепарины.  
Основная особенность НМГ состоит в том, что они, в отличие от 
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НФГ, преимущественно ингибируют активированный Х фактор (анти-
Ха активность), а не тромбин. От этого в значительной степени зависит 
способность вызывать геморрагические осложнения и гепарин-
индуцированную тромбоцитопению. Чем ниже анти-Ха эффект, тем бо-
лее значительны эти осложнения. По этим параметрам лучшими из 
НМГ являются фраксипарин и близкий к нему клексан.  
Убедительных данных о преимуществе одного НМГ перед другим 
на сегодняшний день нет. Хотя, по данным нескольких метаанализов, 
фраксипарин является единственным НМГ, который существенно пре-
восходит НФГ как при асимптоматическом, так и при клинически зна-
чимом ТГВ.  
Существует стандартная схема назначения фраксипарина с профи-
лактической целью, согласно которой он вводится подкожно за 2-12 ч. 
до операции в дозе 0,3 мл при массе тела пациента до 80-90 кг и 0,6 мл 
пациентам большей массы. Повторная доза назначается через 10-12 ч. 
после операции, а затем 1 раз в сутки в течение 7-10 дней.  
Выбор оптимальных режимов профилактики – мнения достаточно 
противоречивы. Так, в Европе принято назначать антикоагулянты до 
операции, а в Северной Америке – после нее.  
В качестве «пороговой» массы тела, при которой пациент нужда-
ется в коррекции исходной дозы 0,3 мл, различные специалисты назы-
вают 90, 80, 70 и даже 60 кг. Научно обоснованных аргументов в пользу 
того или иного подхода нам обнаружить не удалось.  
Есть мнение, что профилактика должна проводиться до полной 
мобилизации пациента. Другие специалисты считают, что профилакти-
ка должна быть продолжена, пока в крови сохраняется высокий уровень 
тромбина. У пациентов высокого риска необходимо применять антикоа-
гулянты в течение 25-40 дней.  
ТРОМБОПРОФИЛАКТИКА И РЕГИОНАРНАЯ АНЕСТЕЗИЯ.  
Определенные проблемы связывают с проведением эпидуральной 
(ЭА) и спинальной анестезии (СА) у пациентов, получающих НМГ с 
целью тромбопрофилактики. В то же время, на протяжении последних 
10-12 лет, когда НМГ стали широко использоваться в Европе, не было 
отмечено увеличения числа эпидуральных гематом у пациентов, опери-
рованных в условиях нейроаксиальной анестезии. Мы считаем, что не 
следует отказываться от методов регионарной анестезии у пациентов, 
получающих НМГ с целью тромбопрофилактики, тем более что про-
дленная ЭА сама по себе существенно снижает частоту послеопераци-
онных тромбоэмболических осложнений. Наиболее безопасной методи-




Занятие 2.2 «Интенсивная терапия заболеваний, сопровож-
дающихся острой дыхательной недостаточностью (ОДН)» 
 
1. Понятие ОДН. Виды ОДН. 
 
Острая дыхательная недостаточность – это патологическое со-
стояние организма, при котором функция аппарата внешнего дыхания 
недостаточна для обеспечения организма кислородом и адекватного вы-
ведение углекислоты. 
Нормальный дыхательный объем (ДО) составляет 500 мл (6-8 
мл/кг) (альвеолярная вентиляция – 350 мл, мертвое пространство 150 
мл). Частота дыхания – 12-16 вдохов в минуту. Минутный объем венти-
ляции (МОВ) – 6-8 л. Потребление кислорода – 300 мл/мин. В выды-
хаемом воздухе кислорода 16 %, во вдыхаемом – 21 %. Кислорода во 
вдыхаемой смеси должно быть не менее 20 %. 
Основной функцией аппарата внешнего дыхания является 
обеспечение организма кислородом и удаление двуокиси углерода, 
образующейся в тканях в процессе обменных реакций 
При нормальном функционировании системы внешнего дыхания 
газовый состав крови остается постоянным даже при выполнении 
тяжелой физической работы, что обеспечивается достаточно мощным 
функциональным резервом системы внешнего дыхания. 
Тяжелые заболевания органов дыхания, сосудов малого круга 
кровообращения и грудной клетки ведут к нарушению газообмена 
между атмосферным воздухом и тканями и подключению 
компенсаторных механизмов, которые у здорового человека 
используются только при выполнении тяжелой физической работ 
(учащение и углубление дыхания, тахикардия). 
Нарушение газового состава крови и тканей или поддержание 
нормального газообмена с помощью компенсаторных механизмов 
является проявлением дыхательной недостаточности. 
Диагностика острой дыхательной недостаточности 
- Артериальная гипоксемия (РаО2 < 60 мм рт. ст., несмотря на про-
ведение огсигенотерапии). 
- Гиперкапния (РаСО2 > 50 мм рт. ст.). 
- Снижение функциональной остаточной емкости легких. 
- Уменьшение податливости легких. 
- Двусторонние диффузные затемнения при Rö-графии грудной 
клетки. 
Виды ОДН напрямую связаны с причинами развития дыхательной 
недостаточности: 
1. Патология бронхолегочного аппарата: 




– рестриктивные процессы (воспалительная инфильтрация и 
деструкция легких, пневмосклероз, пневмофиброз, полостной синдром, 
врожденная патология легких с гипоплазией или атрезией легочной 
паренхимы, отсутствие части легкого после операции, компрессионный 
и обтурационный ателектаз легкого и т.д.) 
2. Патология грудной клетки и плевры: 
– врожденные деформации грудной клетки при дисплазии 
соединительной ткани с уменьшением объема грудной клетки и 
нарушением расположения органов в ней, 
– травмы грудной клетки (гематомы мягких тканей грудной 
клетки, переломы ребер, грудины). 
– поражение дыхательных мышц при центральном и 
периферическом параличе, дегенеративно-дистрофических изменениях 
в периферических нервных волокнах, миастении и миопатии, 
– скопление жидкости и воздуха в плевральной полости, 
сухой; 
– плеврит, грубые плевральные спайки. 
3. Редукций (уменьшение) русла легочной артерии: 
– рецидивирующие тромбозы и тромбоэмболия ветвей 
легочной артерии, 
– ДВС–синдром с выраженным нарушением 
микроциркуляции легких, 
– резекция части легкого, 
– врожденная патология легочной артерии (гипоплазия и 
атрезия ветвей легочной артерии). 
4. Патология альвеолярно-капиллярной мембраны: 
– уплотнение структур, составляющих альвеолярно-
капиллярную мембрану, при синдроме уплотнения легочной ткани, 
системных васкулитах, 
– накопление экссудата или транссудата в альвеолах при 
воспалительной инфильтрации легких, альвеолярном отеке легких. 
Основные механизмы формирования дыхательной 
недостаточности: 
1. нарушение газообмена между внешним (атмосферным) и 
альвеолярным воздухом, 
2. уменьшение (редукция) площади дыхательной поверхности 
легких, 
3. редукция русла легочной артерии, 
4. нарушение диффузии газов через альвеолярно-капиллярную 
мембрану, 
 




Сужение (обструкция) просвета бронхиального дерева на том или 
ином уровне вследствие бронхоспазма (функциональная обструкция), 
воспалительного отека, гиперплазии слизистой, накопления на стенках 
бронхов густого, вязкою бронхиального секрета, а также вследствие 
экспираторного коллапса мелких бронхов при утрате их упруго-
эластических свойств (органическая обструкция), 
– является препятствием воздушному потоку на выдохе, что 
определяет нарушение механики дыхания с развитием вентиляционных 
нарушений по обструктивному типу, 
– ведет к неравномерности легочной вентиляции (вследствие 
неравномерно! о сужения бронхов на различных участках 
бронхиального дерева) с развитием участков гипо– и компенсаторной 
гипервентиляции легких, 
– в участках альвеолярной гиповентиляции концентрация 
кислорода снижается, развивается альвеолярная гипоксия, которая при 
достижении критических величин (суммационный эффект отдельных 
зон гиповентиляции) приводит к снижению концентрации кислорода в 
артериолярной крови и тканях (артериолярная гипоксемия и тканевая 
гипоксия) с накоплением СО2 (гиперкапния). 
2. Редукция площади дыхательной поверхности легких при 
рестриктивных (ограничительных) процессах с выключением 
критического объема легочной ткани из вентиляции (уменьшение 
суммарной площади дыхательной поверхности легких) ведет к 
снижению рО2 артериолярной крови (артериолярная гипоксемия) и 
тканей (тканевая гипоксия) с увеличением концентрации СО2 в 
циркуляции (гиперкапния). 
3. Редукция русла легочной артерии сопровождается 
существенным снижением объема крови, перфузируемой по легочным 
капиллярам за единицу времени, что уменьшает эффективность ее 
оксигенации и ведет к развитию артериолярной гипоксемии, тканевой 
гипоксии и гиперкапнии. 
4. Нарушение диффузии газов через альвеолярно-капиллярную 
мембрану, возникающее вследствие утолщения и уплотнения структур, 
ее составляющих, и накопления воспалительного экссудата или 
транссудата в альвеолах, что наблюдается при: 
– синдроме воспалительной инфильтрации легких, 
– интерстициальном и альвеолярном отеке легких, 
– компрессионном и обтурационном ателектазе легких. 
– аллергическом альвеолите, 
– склерозе, фиброзе и циррозе легких различной этиологии. 
– опухолевом поражении легочной ткани, 
– васкулите, болезни и синдроме Айерса, также сопровождается 
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развитием артериолярной гипоксемии, тканевой гипоксии и 
гиперкапнии 
Заболевания бронхолегочного аппарата и грудной клетки нередко 
осложняются развитием дыхательной недостаточности, при которой 
имеет место сочетание вышеперечисленных патогенетических 
механизмов, например, при долевой пневмококковой пневмонии имеет 
место: 
– уменьшение объема вентиляции за счет снижения экскурсии 
легких на стороне поражения (плевральная боль) и уменьшения 
эластичности легочной ткани в зоне воспаления, что ведет к развитию 
альвеолярной гипоксии в зоне воспалительной инфильтрации в 
начальной стадии заболевания, 
– выключение участка безвоздушной легочной ткани из 
вентиляции в период разгара болезни (период "красного и серого 
опеченения"), которое определяет уменьшение площади дыхательной 
поверхности легких, 
– нарушение диффузии газов через альвеолярно-капиллярную 
мембрану, обусловленное локальным альвеолярно-капиллярным блоком 
(заполнение альвеол экссудатом, воспалительный отек альвеолярного 
эпителия, интерстиция легких и легочных капилляров в зоне 
воспаления). 
При поражении органов дыхания дыхательная недостаточность, 
как правило, сочетается с вентиляционными нарушениями по 
обструктивному, рестриктивному или смешанному типу. 
 
По выраженности нарушений газообмена различают три степени 
дыхательной недостаточности, которая клинически проявляется 
диффузным цианозом, возникающим вследствие тканевой гипоксии, и 
компенсаторными реакциями в виде учащения дыхания и увеличения 
частоты сердечных сокращений: 
1 степень – нарушения газового состава крови возникают при 
физической нагрузке, к которой пациент не адаптирован, и полностью 
компенсируется учащением дыхания. Клинически дыхательная 
недостаточность 1 степени проявляется одышкой и учащенным 
сердцебиением, которые возникают при физической нагрузке и 
исчезают в покое. 
При 2 степени – артериальная гипоксемия и тканевая гипоксия 
возникают при обычной для пациента физической нагрузке и не 
исчезают при подключении компенсаторных механизмов. В покое 
нормальный газообмен восстанавливается. Клинически проявляется 
одышкой, учащенным сердцебиением и диффузным цианозом, которые 
появляются в момент выполнения обычной для пациента физической 
работы и исчезают в покое. 
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3 степень дыхательной недостаточности характеризуется 
стойкими нарушениями газообмена, которые не исчезают в покое и 
увеличиваются при малейшем физическом напряжении, при этом 
компенсаторные механизмы не эффективны. Клинически проявляется 
одышкой, учащенным сердцебиением и диффузным цианозом, которые 
сохраняются в покое и увеличиваются при малейшем физическом 
напряжении. 
При тяжелой дыхательной недостаточности возникают и 
прогрессируют изменения со стороны центральной нервной системы, 
развивается тяжелая энцефалопатия с прогрессирующими нарушениями 
психоэмоциональной сферы пациента, угнетением дыхательного 
центра. Это ведет к срыву компенсаторных механизмов с урежением 
дыхания и появлением в терминальной стадии дыхательной 
недостаточности патологических типов дыхания с более или менее 
продолжительными эпизодами апное. 
 
2. Контроль функции дыхания (пульсоксиметрия, газовый 
состав крови, их мониторинг). 
 
Мониторинг дыхания (респираторный мониторинг). 
Понятие респираторного мониторинга включает мониторинг газо-
обмена, а также мониторинг механики легких и грудной клетки. 
Мониторинг газообмена 
 Мониторинг газообмена подразумевает анализ газового состава 
артериальной и венозной крови, а также выдыхаемого воздуха. Для 
оценки адекватности газообмена имеет значение определение рН, кон-
центрации бикарбонатов и величины анионного провала. С дидактиче-
ской точки зрения, можно разделить мониторинг газообмена на монито-
ринг оксигенации и мониторинг вентиляции. 
Напряжение кислорода в артериальной и венозной крови, а также 
сатурацию гемоглобина измеряют инвазивными и неинвазивными спо-
собами. При инвазивных способах возможна дискретная и непрерывная 
оценка. При дискретной оценке повторно исследуют кровь из артерии 
или вены в газоанализаторе. Для непрерывной оценки SvО2 используют 
фиброоптические катетеры. Чтобы определить потребление кислорода 
для всего организма, этот катетер устанавливают в легочную артерию, 
то есть в сосуд, содержащий смешанную венозную кровь от всего орга-
низма. Необходимо предостеречь от использования для анализа крови, 
взятой из периферической вены. Эта кровь отражает доставку и потреб-
ление кислорода только в том периферическом участке, от которого она 
оттекает, и не может служить средством оценки оксигенации венозной 
крови в целом. В отличие от венозной, артериальная кровь практически 
одинакова в любой артерии, и поэтому нет разницы, что анализировать 
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– кровь из аорты, сонной или лучевой артерии. 
Кроме описанных методов, возможно также чрескожное (транску-
танное) определение рО2 (как впрочем и рСО2), при помощи специаль-
ных датчиков с прогреванием кожи под ними. Показания этих датчиков 
хорошо согласуются с прямым определением рО2 и рСО2 в артериаль-
ной крови у детей. Однако нет единого мнения исследователей в вопро-
се, можно ли метод применять у взрослых пациентов. 
Для неинвазивной оценки сатурации гемоглобина артериальной 
крови используют пульсоксиметрию. Принцип пульсоксиметрии осно-
ван на пропускании через ткани пальца или мочки уха параинфракрас-
ного излучения. Излучение частично проходит через ткани, частично 
задерживается оксигенированным гемоглобином. Величина поглощен-
ного излучения непрерывно меняется с каждым пульсовым сокращени-
ем. Анализ этой изменяющейся величины составляет основу пульсок-
симетрической оценки сатурации гемоглобина артериальной крови. 
Измерение потребления и доставки кислорода позволяет оценить 
зависимость первого показателя от второго. В норме потребление не за-
висит от доставки. Однако если доставка снижается, то наступает опре-
деленный момент, когда потребление тоже начинает снижаться. В тка-
нях постепенно прекращаются зависимые от кислорода процессы (цикл 
трикарбоновых кислот) и нарастает накопление лактата из-за незавер-
шенного анаэробного гликолиза. Эти взаимоотношения отображаются 
характерной кривой. Большинство исследователей считает, что при сеп-
сисе эта кривая смещается вправо, отражая нарушение утилизации ки-
слорода тканями. 
Для изучения указанных процессов нужны независимые методы 
оценки потребления кислорода (прямой метод Фика с использованием 
быстрой оксиметрии и спирометрии) и доставки кислорода (непрямой 
метод Фика с использованием термодилюции и анализа газового соста-
ва крови). В ряде научных исследований авторы пытаются получить 
информацию о доставке и потреблении, используя для измерения и то-
го, и другого показателя только один непрямой метод. Такой подход яв-
ляется методологически неправильным, так как нельзя изучить зависи-
мость или независимость этих двух показателей, сам процесс измерения 
которых (одним методом!) делает их зависимыми друг от друга. 
 
Мониторинг вентиляции 
 Мониторинг вентиляции чаще всего сводится к анализу содержа-
ния углекислого газа в выдыхаемом воздухе с помощью капнографии и 
прямому определению напряжения СО2 в крови с использованием газо-
анализатора. 
При проведении анализа содержания углекислого газа нужно со-
блюдать ряд методологических условий. Главное из них – необходи-
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мость определенного промежутка времени перед проведением анализа 
после изменения параметров вентиляции легких. В организме сущест-
вуют большие резервуары углекислоты с различной емкостью и скоро-
стью наполнения и высвобождения СО2. Это приводит к значительной 
отсрочке стабилизации уровня СО2 – через 10 мин после гипервентиля-
ции и 40 мин после гиповентиляции. 
Прямое определение рСО2 в артериальной крови производят 
обычно одновременно с определением рО2 при заборе проб артериаль-
ной крови. Динамический контроль напряжения углекислого газа мож-
но проводить, используя пробы венозной крови, где рСО2 обычно выше 
на 3-8 мм рт.ст., чем в артерии. Для анализа берут кровь из центральной 
вены или легочной артерии, но не из периферической вены. 
При анализе выдыхаемого газа концентрация СО2 чаще всего 
представляют в качестве функции времени, реже – функции объема вы-
дыхаемого газа. Изменения СО2 во времени менее информативны, од-
нако позволяют оценить степень нарушения вентиляционно-
перфузионных отношений по форме кривой, мониторировать ритм ды-
хания, определить наличие гипо- и гипервентиляции. При отсутствии 
изменений нормальной кривой можно оценить напряжение углекислого 
газа в артериальной крови (рaСО2) по его напряжению в конечно-
выдыхаемых (end tidal) порциях альвеолярного воздуха (рETСО2). В 
норме величина градиента рaСО2 – рETСО2 равна 3-8 мм рт.ст. При 
развитии грубых нарушений вентиляционно–перфузионных отношений 
(ТЭЛА, ОРДС, аспирации крови и желудочного содержимого в трахею) 
этот градиент значительно возрастает. Изменяется также форма кривой 
напряжения углекислого газа в конечно-выдыхаемом воздухе. Миними-
зация величины рaСО2 – рETСО2 может использоваться как метод под-
бора оптимального РЕЕР. 
Более информативно представление концентрации СО2 в качестве 
функции объема выдыхаемого газа. Это позволяет определить, кроме 
указанных показателей, также среднюю концентрацию СО2 в выдыхае-
мом газе и рассчитать величину дыхательного мертвого пространства, 
соотнесенного с дыхательным объемом. 
 
Мониторинг механических свойств легких и грудной клетки 
 Показатели, имеющие клиническое значение для оценки динами-
ки легочных нарушений – податливость (compliance – С), сопротивле-
ние (resistance – R), среднее давление в дыхательных путях (mPaw) и ау-
тоРЕЕР. 
Податливость. 
 Податливость – это изменение объема (volume, V), соотнесенное к 
изменениям давления (pressure, P). Различают податливость легких 
(СL), грудной клетки (СW) и респираторной системы (СRS), но на прак-
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тике оценивают обычно только последний показатель. Для расчета ве-
личины ∆V при проведении ИВЛ следует учитывать потери части дыха-
тельного объема (VT) в контуре респиратора. Для приблизительного 
расчета используют специальную величину – фактор компрессии дыха-
тельного контура (circuit compression factor – Сcf). Для большинства ды-
хательных контуров она считается равной 3мл кислородно-воздушной 
смеси на каждый сантиметр водного столба пикового давления, пода-
ваемого респиратором при вдохе. 
Для измерения податливости нужно «выключить» с помощью ме-
дикаментов спонтанное дыхание пациента и измерить давление в дыха-
тельных путях во время пауз вдоха и выдоха (создать так называемые 
пассивные условия). Для чего нужны эти паузы? Нас интересует давле-
ние во всей респираторной системе, но измерить можно только давле-
ние на конце интубационной трубки. Чтобы это измеряемое давление 
отражало показатели давления в альвеолах, в бронхах, трахее и у конца 
интубационной трубки, создаются короткие паузы в конце вдоха и вы-
доха. Вследствие этого величины давления в разных частях респиратор-
ной системы временно уравниваются. Нижняя граница нормы для вели-
чины податливости системы грудная клетка-легкие – 120-150 мл/см вод. 
ст. или 1,5-2 мл/см вод.ст на 1 кг массы тела.  
Для раздельной оценки податливости грудной клетки и легких не-
обходимо дополнительное измерение давления в пищеводе, которое от-
ражает внутриплевральное давление. В настоящее время средствами 
раздельной оценки податливости легких и грудной клетки снабжены 
некоторые современные аппараты ИВЛ, что позволяет оптимизировать 
проведение респираторной поддержки при тяжелых дыхательных рас-
стройствах. 
Сопротивление 
 Различают инспираторное сопротивление дыхательных путей и 
экспираторное. Экспираторное сопротивление всегда больше, чем ин-
спираторное, причем эта разница возрастает при патологии. Верхняя 
граница инспираторного сопротивления – 5 см вод.ст./л∙сек. Увеличение 
инспираторного сопротивления свидетельствует об ухудшении прохо-
димости трахео-бронхиального дерева из-за бронхоспазма, отека, скоп-
ления мокроты. 
Среднее давление в дыхательных путях 
 С некоторой долей упрощения можно считать, что среднее давле-
ние в альвеолах (alveolar mean pressure, mPalv) соответствует среднему 
давлению в дыхательных путях (airways mean pressure, mPaw). Среднее 
давление в альвеолах - это усредненное давление, которое растягивает 
альвеолы и грудную клетку. Следовательно, mPalv и mPaw определяют 
артериальную оксигенацию и сопротивление венозному возврату. Для 
клинических целей нужно понимать, что mPaw увеличивается при воз-
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растании минутного объема дыхания, положительного давления в дыха-
тельных путях в конце выдоха (positive end-expiratory pressure, РЕЕР) и 
времени вдоха. Эти факторы, с одной стороны, повышают оксигенацию, 
с другой – снижают венозный возврат и повышают опасность баро- и 
волюмотравмы легких. 
АутоРЕЕР 
 АутоРЕЕР представляет собой разницу между общим (тотальным) 
РЕЕР и установленным врачом на панели респиратора показателем по-
ложительного давления в дыхательных путях к концу выдоха. Тоталь-
ный РЕЕР определяют по показаниям манометра респиратора в конце 
вдоха при создании экспираторной паузы. Наличие аутоРЕЕР свиде-
тельствует о затруднении выдоха. Имеется две основные причины этого 
состояния. Первая причина - повышение сопротивления в дыхательных 
путях во время выдоха, вследствие чего вдох начинается при не полно-
стью законченном выдохе. Такая ситуация вызывает постепенное на-
растание количества воздуха, задержанного в легких - так называемую 
дыхательную гиперинфляцию. Вторая причина аутоРЕЕР – появление 
активности мышц вдоха во время не полностью закончившегося выдо-
ха. Мышечная активность отражает несинхронность работы аппарата 
ИВЛ и дыхательных попыток пациента. 
Первую причину аутоРЕЕР можно компенсировать увеличением 
пикового потока вдоха на панели респиратора. Это приводит к укороче-
нию времени вдоха и удлинению времени выдоха. В результате пациент 
успевает выдохнуть до того, как наступит новый вдох. Причиной ги-
перинфляции может быть нерациональное использование паузы вдоха, 
что вызывает избыточное удлинение фазы вдоха. Это состояние ком-
пенсируется при исключении паузы вдоха. 
Во втором случае появление аутоРЕЕР свидетельствует о нера-
циональном подборе режимов вентиляции, причиной чего могут быть 
недостаточные минутный объем дыхания, чувствительность триггера, 
содержание кислорода во вдыхаемой смеси, аппаратный РЕЕР. Одним 
из способов подбора оптимального аппаратного РЕЕР является его по-
степенное повышение до того уровня, когда исчезает аутоРЕЕР. 
 Расчет податливости, сопротивления, среднего давления в дыха-
тельных путях и аутоРЕЕР производится на основе анализа обычных 
кривых, отражающих изменение давления в дыхательных путях, объема 
и потока газа во времени: кривые «давление в дыхательных путях – 
время», «поток воздуха – время», «объем воздуха – время» Современ-
ные респираторы позволяют получать информацию также в виде петель 
давление–объем (P-V–петля) и поток–объем (F-V–петля).  
 
Принципиально новой информации они не несут, но делают ее 
представление более наглядным. Например, появление характерного 
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«клюва» на петле давление-объем свидетельствует о снижении подат-
ливости легких и их перерастяжении вдуваемым дыхательным объемом. 
Разорванность петли поток-объем свидетельствует о наличии утечек в 
контуре аппарата ИВЛ. 
 
3. Искусственная вентиляция легких (ИВЛ). Основные 
различия между ИВЛ и спонтанным дыханием. Отрицательные 
эффекты ИВЛ. Осложнения ИВЛ, их профилактика и лечение. Ме-
тоды ИВЛ. Показания и методика проведения. Оборудование для 
ИВЛ, классификация и принцип работы респираторов. Длительная 
ИВЛ. Вспомогательная ИВЛ. Выбор режима легочной вентиляции 
в зависимости от основной патологии у хирургических и терапев-
тических пациентов. Особенности ИВЛ с положительным давлени-
ем в конце выдоха, применение высокочастотной инжекционной 
ИВЛ. Особенности ИВЛ, их устранение. Абсолютные и относитель-
ные показания к ИВЛ. 
 
МЕХАНИЧЕСКИЕ СВОЙСТВА ЛЕГКИХ  
И ОБЩИЕ ПРИНЦИПЫ ПРОВЕДЕНИЯ ИВЛ. 
Основными характеристиками респираторной системы являются 
податливость (комплайнс) и сопротивление (резистанс). Величина по-
датливости и сопротивления определяются давлением, потоком и объе-
мом воздуха в легких. Рассмотрим эти понятия на примере объемного 
механического вдоха. 
Для подачи заданного объема кислородно-воздушной смеси необ-
ходимо обеспечить определенный дыхательный поток. Его максималь-
ная величина на вдохе называется пиковым инспираторным потоком, 
максимальная величина на выдохе – пиковым экспираторным потоком. 
При поступлении воздушного потока в легкие в них подается дыхатель-
ный объем и создается некоторое давление (Paw). В начале вдоха это 
давление максимальное, пиковое (Ppeak). Затем оно снижается. При на-
личии в конце вдоха паузы, во время которой нет движения воздуха в 
дыхательных путях, можно определить так называемое давление плато 
вдоха (Pplat). Отсутствие движения воздуха в дыхательной системе во 
время паузы вдоха приводит к уравниванию давления в трахее, бронхах, 
альвеолах. Измеряя величину Pplat датчиком давления, располагаю-
щимся у наружного конца интубационной трубки, можно оценить дав-
ление в альвеолах в конце вдоха (Palv). С точки зрения газообмена аль-
веолярное давление является очень важным параметром, поскольку от-
ражает ту движущую силу, которая растягивает альвеолы и обеспечива-
ет градиент давления между ними и легочными капиллярами. Кроме то-
го, от величины Palv зависит венозный возврат к сердцу и вероятность 
повреждения альвеол. При выдохе происходит снижение Paw до того 
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уровня положительного давления в конце выдоха (positive end expiratory 
pressure, РЕЕР), которое установлено врачом. Последняя величина на-
зывается внешним, или аппаратным РЕЕР. Кроме давления, измеренно-
го возле проксимального конца интубационной трубки, клиническое 
значение имеет величина давления в нижней трети пищевода (Pes), от-
ражающая колебания давления в плевральной полости.  
Если у пациента имеется ограничение выдоха, что бывает, напри-
мер, при хронической обструктивной болезни легких (ХОБЛ), то воздух 
может задерживаться в легких. Вследствие этого поступающие новые 
порции дыхательной смеси приводят к развитию перерастяжения (ги-
перинфляции) легких. Одним из критериев оценки гиперинфляции яв-
ляется величина непреднамеренного (внутреннего) РЕЕР. Необходимо 
учесть, что в этом случае истинный РЕЕР может существенно отличать-
ся от внешнего.  
Строго говоря, для того, чтобы измеряемое респиратором давле-
ние соответствовало Pplat, нужно создать достаточно длительную паузу 
вдоха (обычно не менее 0,5 с). За столь длительный промежуток време-
ни можно достичь уравнивания давления в разных альвеолах. Если 
столь длительная пауза не выдерживается, то в расчетах используют ве-
личину Paw , примерно соответствующую Pplat. В связи с этим показа-
тель податливости называется динамическим (Сdyn). Величина динами-
ческой податливости больше статической и зависит не только от эла-
стических свойств легких, но и от сопротивления дыхательных путей. 
Для клинической практики важно понимать, что чем меньше податли-
вость и больше сопротивление, тем труднее ввести дыхательный объем 
в легкие пациента. Следовательно, тем большее давление в дыхательной 
системе для этого нужно создать.  
Однако энергия механического вдоха расходуется не только на 
растяжение легких, но и на преодоление эластичности окружающих 
структур: грудной клетки и живота, а также повязок и бандажей. На по-
ступление воздуха в дыхательную систему влияют свойства: 
1. эндотрахеальной (трахеостомической) трубки, 
 2. собственно легких, 
 3. грудной клетки. 
Грудная клетка представляет собой мышечно-реберный каркас. 
Наиболее изменчивы характеристики этого каркаса в его нижней части, 
которая занята диафрагмой. Смещение диафрагмы в краниальном на-
правлении вследствие повышения внутрибрюшного давления является 
одной из наиболее частых причин изменения механических свойств 
грудной клетки. 
Поступление воздуха в легкие должно преодолеть силы эластич-
ности. Несколько упрощая реальную ситуацию, можно выделить эла-
стичность самих легких и эластичность грудной клетки. Соответственно 
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раздельно рассматривают податливость легких и грудной клетки. По-
датливостью эндотрахеальной трубки в виду жесткости ее стенок обыч-
но пренебрегают. Кроме того, воздух, поступающий в легкие, имеет оп-
ределенную вязкость. Как всякая вязкая среда, воздушный поток пре-
одолевает сопротивление тех структур, с которыми он контактирует. 
Поэтому различают сопротивление эндотрахеальной трубки и сопро-
тивление дыхательных путей.  
Раздельный учет 4 факторов - сопротивления эндотрахеальной 
трубки (Ret), сопротивления дыхательных путей (Raw), податливости 
легких (CL) и податливости грудной клетки (CCW) - лежит в основе че-
тырехкомпонентной модели легких. Использование этой модели полез-
но в клинической практике, поскольку позволяет рационально подби-
рать режимы ИВЛ. Влияние всех четырех компонентов приводит к 
формированию общего показателя – давления в дыхательной системе 
(Paw). Величину Paw можно измерить с помощью имеющегося во всех 
респираторах датчика давления, располагающегося в контуре аппарата 
ИВЛ. Для оценки отдельных компонентов респираторной системы ис-
пользуют дополнительные датчики давления, вводимые в трахею и пи-
щевод пациента. Раздельную оценку сопротивлений эндотрахеальной 
трубки и дыхательных путей проводят при сравнении показаний датчи-
ков, располагающихся в контуре аппарата и непосредственно в трахее. 
Анализ изменений трахеального давления позволяет исключить влияние 
интубационной трубки и оценивать сопротивление только дыхательной 
системы. 
Для определения CL и CCW используют информацию, получае-
мую также от двух датчиков: обычного, располагающегося у наружного 
конца интубационной трубки, и пищеводного, вводимого в нижнюю 
треть пищевода. Показания последнего соответствуют изменениям 
плеврального давления. 
 Как известно, в состоянии выдоха давление в альвеолах равняется 
атмосферному. В нормальной физиологии величину атмосферного дав-
ления принято рассматривать как референтную точку, т.е. принимать ее 
в качестве нуля. В связи с этим во время выдоха в плевральной полости 
давление, которое ниже атмосферного, считается отрицательным 
(обычно -5 см вод. ст.). Такая величина давления нужна для уравнове-
шивания эластичности легких и грудной клетки. 
 При вдохе динамика плеврального давления отражает разные фи-
зиологические процессы в зависимости от того, является ли вдох спон-
танным или механическим. И при спонтанном вдохе, и при механиче-
ском происходит растяжение легких. В обоих случаях сила, которая 
движет воздух в легкие, создается за счет разницы давлений между аль-
веолами и окружающей средой. 
При механическом вдохе давление окружающей среды, создавае-
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мое респиратором, больше давления в альвеолах. Увеличение давления 
в альвеолах приводит к росту плеврального давления, которое становит-
ся положительным. Иными словами, плевральное давление отражает ту 
силу, с которой растягиваемые респиратором легкие расправляют груд-
ную клетку. Динамика Paw, измеряемого возле наружного конца эндот-
рахеальной трубки при механическом вдохе, определяется силой, с ко-
торой респиратор растягивает суммарно легкие и грудную клетку. 
Иная ситуация возникает при спонтанном вдохе. Градиент давле-
ния, движущий воздух в легкие, создается за счет работы мышц вдоха и 
увеличения грудной клетки в объеме. Отрицательное плевральное дав-
ление становится меньше, т.е. еще отрицательнее, что приводит к «заса-
сыванию» воздуха в легкие. Иными словами, изменения плеврального 
давления при спонтанном вдохе отражают ту силу, с которой грудная 
клетка растягивает легкие. Из-за активного сокращения дыхательной 
мускулатуры во время спонтанного вдоха оценить отдельно податли-
вость грудной клетки не представляется возможным. В связи с этим, во 
время самостоятельного вдоха величина давления, как во всей дыха-
тельной системе, так и в плевральной полости зависит только от подат-
ливости легких (CL). 
Описанные физиологические характеристики необходимы для 
объяснения современных подходов к проведению респираторной под-
держки, которые основаны на четырех основных положениях: 
1. облегчение непереносимой пациентом работы дыхательной 
мускулатуры, 
2. предупреждение повреждения легких во время ИВЛ, 
3. обеспечение оксигенации, 
4. поддержание вентиляции (выведения углекислоты). 
Приоритетными задачами являются первые две. Крайне желатель-
но, чтобы решение остальных задач не вступало в противоречие с ними. 
Для облегчения непереносимой пациентом работы дыхательной муску-
латуры необходимо создать максимальное соответствие его дыхатель-
ного паттерна и работы респиратора. С этой целью нужно подбирать 
режимы вентиляции, оптимизировать качество триггирования (отклика) 
респиратора на дыхательные попытки пациента, а также использовать 
оценку состояния механики дыхания конкретного пациента. 
Для предупреждения повреждения легких во время проведения 
ИВЛ необходимо предотвращать избыточное повышение давления в 
альвеолах (баротравму легких), поступление избыточного объема воз-
духа в легких (волюмотравму) и повторение циклов закрытия–
раскрытия альвеол (ателектотравму). Указанные принципы составляют 
основу лечебной доктрины, называемой «открытыми отдыхающими 
легкими» («open lung rest»). В многочисленных экспериментальных и 
клинических работах показано, что невнимание к этим факторам приво-
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дит к прогрессированию дисфункции легких и развитию не только ды-
хательной, но и полиорганной недостаточности из-за выброса из альве-
олоцитов повреждающих медиаторов воспаления. Цепь описываемых 
событий имеет название биотравмы. 
Для предупреждения баротравмы альвеолярное давление должно 
быть ограничено величиной 30 см вод. ст. Если у пациента нет проблем 
с податливостью грудной клетки, то величина давления плато в дыха-
тельных путях соответствует альвеолярному давлению. Поэтому при 
проведении ИВЛ стараются не превышать давление плато более чем 30 
см вод. ст. Для ограничения давления плато при снижении податливо-
сти легких приходится уменьшать вводимый дыхательный объем. Дока-
зано, что даже для здоровых легких опасным является длительное при-
менение дыхательных объемов 10-12 мл/кг идеальной массы тела паци-
ента и более. 
Для непораженных легких безопасен вдуваемый респиратором 
объем 8-9 мл/кг. Результаты нескольких многоцентровых исследований 
показали, что при развитии острого респираторного дистресс-синдрома 
дыхательный объем должен быть снижен до 6 мл/кг. 
 Для предупреждения ателектотравмы используют маневры от-
крытия легких – рекрутмента. Современные исследования показывают, 
что обязательным является установка РЕЕР на уровне не менее 5-8 см 
вод. ст. В ряде случаев применяют и большие величины давления в 
конце выдоха. Эффективность мероприятий по предупреждению ате-
лектотравмы в клинической практике оценивают по нарастанию стати-
ческой и динамической податливости легких. 
Следует также учесть, что повреждающее действие на легкие ока-
зывают повышенные концентрации кислорода (оксигенотравма). Наи-
более вероятный механизм - активация перекисного окисления липидов. 
Кроме того, избыточное содержание кислорода приводит к низкому со-
держанию в альвеолах биологически инертного газа азота. Из-за отсут-
ствия азота всасывание кислорода в кровь делает альвеолу безвоздуш-
ной, и она спадается. Возникающие при этом микроателектазы называ-
ются абсорбционными.  
Одним из основных противоречий современной респираторной 
поддержки является тот факт, что доктрина предупреждения поврежде-
ния легких не всегда совместима с обеспечением оксигенации и выве-
дением углекислоты. Для большинства клинических ситуаций некото-
рая степень гипоксии и гиперкапнии считается допустимой. Согласно 
современным рекомендациям достаточно поддерживать напряжение ки-
слорода в артериальной крови (раО2) на уровне 58-60 мм рт. ст., что со-
ответствует насыщению гемоглобина кислородом 88-90%. Допустимой 
гиперкапнией признается уровень напряжения углекислоты в артери-
альной крови (раСО2) 80-100 мм рт. ст., при условии его постепенного 
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повышения. Обязательным условием переносимости гиперкапнии явля-
ется поддержание рН плазмы артериальной крови на уровне не менее 
7,2 путем эпизодического введения растворов натрия бикарбоната. Не-
обходим также тщательный контроль содержания калия в плазме крови, 
поскольку существует опасность гиперкалиемии. 
Указанные рекомендации не относятся к пациентам с заболева-
ниями и поражениями мозга и сердца, которые нуждаются не просто в 
нормальном, а в повышенном уровне оксигенации. Обеспечение гипе-
роксии неизбежно приводит к использованию таких подходов к ИВЛ, 
которые повреждают легкие. В связи с этим приходится в каждом кон-
кретном случае выбирать между тактикой предупреждения поврежде-
ния легких и обеспечением необходимых параметров газообмена. 
Обычно из-за опасений гипоксии и гиперкапнии в клинической практи-
ке величину дыхательного объема снижают чаще всего только до 7-8 
мл/кг. 
Справедливости ради отметим, что не все авторы согласны с кон-
цепцией безопасности невысокого содержания кислорода в артериаль-
ной крови и у пациентов с неповрежденным мозгом. Hopkins R.O. et al. 
в серии работ (1999, 2005) проанализировали состояние психики у па-
циентов, выживших после острого респираторного дистресс-синдрома, 
стратегия лечения которого предполагала поддержание раО2 на уровне 
58-60 мм рт. ст Авторы установили, что 76% этих пациентов при вы-
писке из больницы страдали нейрокогнитивными расстройствами. У 
46% эти нарушения сохранялись через 1 год и у 47% - через 2 года. Ус-
тановлено, что продолжительность гипоксемии коррелировала со сте-
пенью нарушения внимания, памяти, интеллектуальной деятельности 
Один из эффективных способов предупреждения баро-, волюмо- и 
ателектотравмы легких – это сохранение спонтанного дыхания пациен-
та. Положительные эффекты сохранения спонтанного дыхания выявля-
ются только в том случае, если исключается повышение внутригрудно-
го давления во время дыхательных попыток пациента. Механизм повы-
шения внутригрудного давления следующий: пациент делает вдох, а ап-
парат ИВЛ – выдох. В результате двух противоположно направленных 
потоков воздуха избыточно повышается давление в дыхательных путях 
и увеличивается опасность баротравмы. Описанный процесс называется 
борьбой пациента с респиратором. 
Современные технологии позволяют предупредить борьбу с рес-
пиратором за счет чувствительных триггеров, активного клапана выдоха 
и виртуальной поддержки давлением, которые будут рассмотрены ниже. 
Сохранение спонтанного дыхания при отсутствии борьбы пациента с 
респиратором позволяет решить следующие задачи: 
1. спонтанные вдохи увеличивают венозный возврат и насосную 
функцию здорового сердца (при левожелудочковой недостаточности 
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наблюдается обратный эффект); 
2. дополнительный объем дыхания улучшает оксигенацию артери-
альной крови и выведение углекислоты; 
3. отсутствие борьбы с респиратором снимает избыточную работу 
мышц вдоха и выдоха, экономит кислород, поступающий в ограничен-
ном количестве из-за поражения легких, и обеспечивает комфорт для 
пациента; 
4. во время спонтанного вдоха задние мышечные сегменты диа-
фрагмы сокращаются сильнее, чем передние сухожильные, что улучша-
ет вентиляцию дорсальных отделов легких. Поскольку при механиче-
ском вдохе сокращения диафрагмы отсутствуют, то давление органов 
брюшной полости приводит к преимущественному поступлению возду-
ха в немногочисленные вентральные альвеолы и спаданию дорсальных. 
Отмеченные положительные эффекты сохранения спонтанного 
дыхания касаются только неглубоких вдохов. При значительной глуби-
не спонтанного вдоха проявляются его негативные эффекты. Важней-
шие из них следующие: 
1. значительная нагрузка на дыхательные мышцы с нерациональ-
ным расходом кислорода; 
2. пережатие полых вен перераздутыми легкими с нарушением ве-
нозного возврата; 
3. значительное растяжение альвеол снаружи, со стороны плев-
ральной полости, что в сочетании с раздуванием их респиратором из-
нутри приводит к повышению так называемого транспульмонального 
давления и повреждению легких. 
Резюмируя сказанное, можно констатировать принципиальное из-
менение взглядов на респираторную поддержку в настоящее время. От-
метим основные положения: 
1. практически полный отказ от нетриггированной вентиляции с 
максимальным вниманием к сохранению спонтанного дыхания пациен-
та; 
2. особое внимание к предупреждению повреждения легких из-за 
нерационального выбора параметров ИВЛ; 
3. отказ от стремления к нормализации газообмена и других пока-
зателей гомеостаза в пользу так называемых стресс-норм. 
Кроме того, наметился пересмотр отношения к ИВЛ как к методи-
ке протезирования легких, которую нужно использовать по возможно-
сти реже и отказываться от нее, чем раньше, тем лучше. Отношение из-
менилось в пользу оценки ИВЛ как лечебного метода при заболеваниях 
и повреждениях легких, при кардиологических и кардиохирургических 
проблемах. В связи с этим показания к искусственной вентиляции лег-




Отметим, что для проведения рациональной респираторной под-
держки необходимо понимание не только физиологических особенно-
стей пациента, но и деталей реализации режимов ИВЛ в аппаратах раз-
личных классов и моделей. Современные респираторы предлагают вра-
чу не альтернативные варианты проведения ИВЛ, а непрерывную гамму 
режимов. Цель использования разных режимов и алгоритмов ИВЛ – ин-
дивидуальный подход к конкретной клинической ситуации. В связи с 
этим, автор глубоко убежден, что способность реаниматолога разо-
браться в физиологии и патофизиологии дыхания, а также в деталях 




Основа предлагаемой классификации аппаратов ИВЛ – место и 
цель их использования. В зависимости от этого все респираторы можно 
разделить на следующие классы: 
1. аппараты для проведения респираторной поддержки в домаш-
них условиях и хосписах (нереанимационные модели), а также транс-
портные респираторы; 
2. аппараты для проведения стандартной респираторной поддерж-
ки в неспециализированных отделениях интенсивной терапии (базовые 
модели); 
3. аппараты для проведения респираторной поддержки у пациен-
тов с тяжелыми расстройствами дыхания в условиях неспециализиро-
ванных отделений интенсивной терапии (модели с расширенными 
функциями); 
4. аппараты для проведения респираторной поддержки в условиях 
респираторных центров и специализированных отделений реанимации у 
пациентов с особой тяжестью дыхательных расстройств, как правило, в 
сочетании с другими проявлениями полиорганной недостаточности 
(модели высшего уровня); 
5. респираторная техника для специальных целей – аппараты для 
проведения высокочастотной ИВЛ, устройства для подачи оксида азота, 
гелиево-кислородной смеси, экстракорпоральной оксигенации и выве-
дения углекислоты. 
 
ИВЛ при травмах и болезнях органов брюшной полости. 
Травмы и заболевания брюшной полости неизбежно сопровожда-
ются повышением внутрибрюшного давления вследствие отека парен-
химатозных органов, пареза кишечника и расстройств местного крово-
обращения. 
Указанные патологические процессы приводят к развитию так на-
зываемого абдоминального компартмент-синдрома. Одним из проявле-
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ний этого синдрома является смещение диафрагмы в сторону грудной 
полости, что имеет ряд позитивных и негативных последствий. Основ-
ное негативное следствие: снижение функциональной остаточной емко-
сти. Напомним, что ФОЕ – это тот объем воздуха, который остается в 
легких после спокойного выдоха. Очевидно, что газообмен между аль-
веолами и кровью происходит как во время вдоха, так и во время выдо-
ха. Следовательно, снижение объема легких во время выдоха неизбежно 
уменьшит поступление кислорода и выведение углекислоты. Второе не-
гативное последствие – ателектазирование альвеол, прилежащих к диа-
фрагме: чем больше смещение диафрагмы в краниальном направлении, 
тем больше объем ателектазированных участков. 
Главное позитивное последствие - придание диафрагме более вы-
пуклой, сферической формы. Согласно законам физиологии такая фор-
ма увеличивает способность диафрагмы к сокращению, что очень важ-
но, поскольку она является основной дыхательной мышцей. Повышение 
внутрибрюшного давления, однако, не позволяет реализоваться указан-
ному позитивному механизму. Диафрагма «вынуждена» сокращаться, 
преодолевая это давление, что быстро приводит к ее переутомлению. В 
конечном итоге усилий диафрагмы становится недостаточно для вдоха, 
и в акт дыхания постепенно включаются межреберные мышцы и вспо-
могательная дыхательная мускулатура. Подключение указанных мышц 
увеличивает затраты кислорода на акт дыхания и приводит к нараста-
нию выработки углекислоты. Иными словами, дыхательная система, 
вместо того чтобы «работать на организм» начинает «работать на себя».  
Проведение ИВЛ при травмах и заболеваниях брюшной полости 
должно учитывать описанные особенности. Основным требованием при 
ИВЛ является использование высокого РЕЕР. Можно воспользоваться 
как объемной вентиляцией, так и режимами, ориентированными на 
поддержание давления в дыхательной системе. В большинстве случаев 
не следует опасаться достаточно высокого давления в дыхательных пу-
тях, поскольку оно повышается из-за необходимости преодолеть внут-
рибрюшную гипертензию. 
Безопаснее использовать респираторы, которые оснащены воз-
можностью установки внутрипищеводного датчика, отражающего дав-
ление в плевральной полости. Если уровень давления в пищеводе (Pes) 
значительно ниже общего давления в дыхательной системе (Paw), то 
перерастяжения легких не происходит. Следовательно, можно не опа-
саться баротравмы. Если Pes такое же высокое, как и Paw, то, значит, 
снижена податливость легких и имеется опасность баротравмы. 
Для профилактики и лечения ателектазов широко используют та-
кую функцию современных респираторов, как sigh (вздох). Указанная 
функция позволяет эпизодически подавать вдохи, величина которых в 
полтора раза больше установленного дыхательного объема. Частота 
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вздохов в зависимости от модели респиратора составляет 1 на 50-100 
обычных механических вдохов.  
Как и при ОРДС, при снижении индекса P/F применяют рекрут-
мент-маневры. Многочисленными исследованиями показано положи-
тельное влияние использования режима CPAP в инвазивном и неинва-
зивном варианте даже после несложных операций на брюшной полости. 
Основное преимущество такой тактики – профилактика ателектазов и 
уменьшение частоты послеоперационных пневмоний.  
 
ИВЛ при гиповолемическом, геморрагическом  
и септическом шоке. 
Рекомендации по проведению искусственной вентиляции легких 
при шоковых состояниях в литературе весьма противоречивы и в ос-
новном зависят от их давности. Работы авторов прошлого века свиде-
тельствуют об очень сдержанном отношении к ИВЛ. Предыдущее по-
коление врачей было вынуждено применять простые модели респирато-
ров, поэтому они рекомендовали следующее: применение ИВЛ должно 
быть ограничено ситуациями выраженной гипоксии. Авторы часто на-
блюдали нарастание нестабильности гемодинамики при переводе на 
ИВЛ. Причина снижения сердечного выброса и артериального давления 
очевидна – ограничение венозного возврата из-за повышения внутри-
грудного давления в условиях выраженной гиповолемии. 
Работы нового века рекомендуют расширить показания к ИВЛ, не 
ожидая значительного нарастания гипоксии. Использование современ-
ных респираторов с возможностью сохранения спонтанного дыхания 
пациента позволяет сделать ИВЛ более безопасной для гемодинамики. 
Спонтанные вдохи «подсасывают» кровь к правому желудочку, поэтому 
их сохранность способствует купированию гипоксии при стабильной 
гемодинамике даже при существенной гиповолемии. Предпочтитель-
ным режимом является BIPAP.  
Широкое применение на ранних стадиях шока находит также не-
инвазивная вентиляция через маску или шлем. 
 
4. Показания и методика проведения кислородотерапии, 
гелиотерапии, чрезкожной катетеризации трахеи и бронхов, лечеб-
ной бронхоскопии. Показания к трахеостомии и крикотомии. Ос-
ложнения. Уход за трахеостомированными пациентами. 
 
ОКСИГЕНОТЕРАПИЯ 
Трудно назвать такое заболевание, при котором не была бы эф-
фективна кислородотерапия. Особое значение оксигенотерапия имеет 
при лечении пораженных отравляющими веществами. Особое значение 
в этом разделе уделяется изучению полевой кислородной терапии и по-
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левой кислородно-дыхательной аппаратуре. Кислородная аппаратура во 
многих случаях это гарантия, условия спасения жизни человека.  
Борьба с гипоксическими состояниями должна проводиться по не-
скольким направлениям: 
1. Устранение причин, вызывающих состояния гипоксии; 
2. Максимальное ограничение потребления кислорода организ-
мом; 
3. Всемерное усиление доставки кислорода тканям. 
Именно усиление доставки в организм кислорода носит название 
«кислородная терапия». Наиболее эффективным способом кислородно-
го лечения, имеющим наибольшее практическое применение, является 
ингаляционный способ.  
При проведении кислородной терапии необходимо руководство-
ваться следующими правилами: 
1. ее необходимо начинать как можно раньше, даже при легкой 
гипоксии; 
2. ее следует проводить с подачей такой концентрации кислорода 
во вдыхаемом воздухе, которая больше всего соответствует типу и тя-
жести гипоксии; 
3. кислородную терапию нужно проводить непрерывно и в тече-
ние достаточно длительного времени, как правило, до полной нормали-
зации окислительных процессов в тканях. 
Кислородное лечение проводят обычно в виде различной продол-
жительности сеансов ингаляции кислорода. Каждый сеанс ингаляции 
продолжается до улучшения общего состояния пациента, прояснения у 
него сознания, если оно было нарушено, урежения и углубления дыха-
ния, уменьшения частоты и увеличения наполнения и напряжения пуль-
са. 
Противопоказаний применения кислорода при поражениях ОВ 
практически нет. Учитывая, что сухой кислород и смесь его с воздухом 
раздражает слизистую верхних дыхательных путей, кислород необхо-
димо увлажнять. 
При некоторых типах гипоксии наблюдаются значительные нару-
шения внешнего дыхания, что препятствует ликвидации в организме 
состояния кислородной задолженности. В этих случаях целесообразно 
стимулировать дыхание смесью кислорода с углекислотой (карбоге-
ном). Карбоген (карбоксиген) это смесь 93-97% О2 и 7-3% СО2. 
 
Дыхание гелий-кислородными смесями при дыхательной не-
достаточности 
Несмотря на достигнутые успехи за последнее столетие при лече-
нии пациентов с различными формами дыхательной недостаточности, 
она остается на одном из ведущих причин смерти пациентов, особенно 
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при таких заболеваниях как пневмония, бронхиальная астма, острое на-
рушение мозгового кровообращения, сахарный диабет, осложненный 
инфаркт миокарда. Применение массивной антибактериальной терапии 
и искусственной вентиляции легких до конца не решает эту проблему. 
Применение новой высокотехнологичной дыхательной аппаратуры, 
имеющей различные режимы вентиляции, в тяжелых случаях дыхатель-
ной недостаточности все равно может оказаться не эффективным и за-
канчивается смертью пациента, особенно при резком уменьшении ды-
хательного объема, вследствие большого поражения легочной ткани и 
или резком ухудшении проходимости дыхательных путей. При этом 
даже вентиляция 100 % кислородом зачастую оказывается неэффектив-
ной. Дыхание кислородом может проводиться как с помощью сложной 
аппаратуры, так и с помощью обычного баллона с кислородом и маски.  
Использование гелий-кислородных смесей для вентиляции легких 
у пациентов с различными формами дыхательной недостаточности по-
зволит резко снизить смертность или инвалидизацию этой категории 
пациентов вследствие улучшения снабжения кислородом пораженных 
тканей. В том числе, уменьшить зону некроза при инфаркте миокарда и 
остром нарушении мозгового кровообращения. Механизм действия ге-
лий кислородной смеси, например, при пневмонии, заключается в том, 
что гелий легко проникает в легкие даже через слизистые выделения, в 
том числе воспалительный экссудат, что улучшает переход кислорода 
через альвеолярнокапиллярную мембрану, снижает сопротивление ды-
ханию из-за меньшей плотности гелия в сравнении с воздухом, расслаб-
ляет мускулатуру бронхиол, уменьшая нагрузку на неё тем самым спо-
собствуя улучшению тканевого дыхания. 
Целью проекта является внедрение в широкую клиническую прак-
тику низкопоточной вентиляции по закрытому контуру, в том числе на 
спонтанном дыхании, гелий-кислородной смесью при лечении пациен-
тов с различными формами дыхательной недостаточности. 
Для достижения поставленной цели разработана аппаратура для 
вентиляции легких по закрытому контуру гелий-кислородными смеся-
ми. Аппаратура включает маску, аппарат вентиляции легких, смеситель, 
прибор для контроля состава смеси, расходометры гелия и кислорода, 
патрон адсорбции двуокиси углерода с низким сопротивлением потоку 
газа. 
 
Чрезкожная катетеризация трахеи и бронхов  
(микротрахеостомия) 
Микротрахеоцентез — чрескожная катетеризация трахеи с целью 
внутритрахеального или бронхиального введения лекарственных 
средств, а также стимуляции откашливания мокроты. Метод позволяет 
длительно поддерживать концентрацию антибактериальных средств в 
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бронхиальном дереве, вводить муколитические препараты и протеоли-
тические ферменты для разжижения и облегчения отхождения мокроты. 
Показаниями к микротрахеостомии являются гнойные заболева-
ния легких, не поддающиеся другим видам консервативного лечения; 
послеоперационный период у пациентов с нарушенным механизмом от-
кашливания при повышенной бронхиальной секреции; множественные 
тяжелые повреждения грудной клетки со скоплением в дыхательных 
путях труднооткашливаемой мокроты (синдром влажного легкого). 
Микротрахеостомию проводят под местной или общей анестезией. 
Пациент лежит на спине, голова максимально откинута назад с валиком, 
подложенным под шею. Трахею прокалывают по средней линии на 1,5 
см ниже края щитовидного хряща. Через тонкий троакар проводят мяг-
кий пластиковый катетер с боковыми отверстиями. По другой методике 
трахею пунктируют иглой, через которую вводят проводник, а затем, 
удалив иглу, по проводнику — полиэтиленовый катетер в трахею или 
главный бронх пораженного легкого. 
Через катетер в трахеобронхиальное дерево периодически (до 10-
12 раз в сутки) вводят по 20-50 мл антисептических и муколитических 
растворов или же присоединяют его к системе для капельного постоян-
ного введения этих препаратов. 
 
Показания к лечебной бронхоскопии  
1. Извлечение аспирированных инородных тел. 
Лечебные возможности бронхоскопии долгое время сводились к 
извлечению аспирированных инородных тел, да и сейчас это единст-
венный бескровный метод их удаления из бронхов.  
Разработка гибких экстракторов и значительный опыт, накоплен-
ный к настоящему времени, позволяет считать, что большинство аспи-
рированных инородных тел у взрослых могут быть удалены с помощью 
бронхофиброскопа под местной анестезией и даже в амбулаторных ус-
ловиях. Однако инородные тела дыхательных путей иногда преподносят 
бронхологу пренеприятнейшие сюрпризы, вынуждающие применять 
общее обезболивание и жесткие инструменты и требующие от него мак-
симальной концентрации сил и умения, а порой и вдохновения.  
2. Дренирование внутрилегочных гнойных очагов  
Бесспорно лечебное действие бронхоскопии как метода дрениро-
вания внутрилегочных гнойных очагов, будь то бронхоэктазы или абс-
цессы легкого. Лечебная катетеризация бронхов во время бронхоскопии 
позволяет разблокировать значительную часть внутрилегочных абсце-
дирующих полостей, а длительное трансназальное дренировани обеспе-
чивает постоянное введение антибактериальных препаратов в полость и 
освобождает пациентов от проведения повторных бронхоскопий и кате-
теризаций. Разработана методика иммунозаместительной терапии в ви-
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де внутриполостного введения взвеси аутологичных макрофагов, де-
лающая бронхоскопическое лечение еще более эффективным.  
3. Хронический обструктивный бронхит  
Лечебная роль бронхоскопии при хроническом обструктивном 
бронхите (ХОБ) традиционно сводилась к восстановлению проходимо-
сти дыхательных путей со стимуляцией или имитацией нарушенной 
дренажной функции бронхов и местному применению антибактериаль-
ных и секретолитических средств. После первых публикаций А. Soulas 
и P.Mounier-Kuhn, описавших методику лечения пациентов хрониче-
скими неспецифическими заболеваниями легких с помощью бронхо-
скопа, было предложено множество различных методов бронхоскопиче-
ского лечения ХОБ. Некоторые из них были оставлены, как не прошед-
шие проверки практикой, другие заняли прочное место в арсенале ле-
чебных средств у пациентов с заболеваниями бронхолегочной системы.  
В настоящее время наибольшее практическое значение при ос-
ложненных формах ХОБ имеют санационные бронхофиброскопии, про-
водимые под местной анестезией курсовым методом с частотой 1 раз в 
2-3 дня. Длительность курса зависит от выраженности патологического 
процеса и эффективности лечения и колеблется от 3 до 20 сеансов. При 
гнойном характере мокроты и значительном ее количестве через канал 
бронхофиброскопа в бронхи инстиллируют 10 мл подогретого до тем-
пературы тела 0,5-1% раствора фурагина калия с добавлением к нему 1-
2 мл муколитика (амброксола, ацетилцистеина). 
Перед извлечением бронхофиброскопа в просвет бронхов вводят 
антибиотики в суточной дозе (в соответствии с чувствительностью к 
ним микрофлоры бронхов). При наличии гнойной мокроты с ихорозным 
запахом применяют инстилляции 1% раствора диоксидина в количестве 
5-10 мл. По окончании процедуры пациента укладывают попеременно 
на каждый бок на 5-7 мин, после чего просят активно откашляться.  
Появление новых технических устройств нашло отражение и в эн-
добронхиальной терапии воспалительных заболеваний легких: 
- использование низкочастотного ультразвука и излучения ульт-
рафиолетового и гелий-неонового лазеров во время лечебных бронхо-
скопий у пациентов с хроническим бронхитом и легочными нагноения-
ми, в том числе и у детей, что способствует, лучшему выделению мок-
роты, повышению концентрации антибиотиков в бронхах и улучшению 
местной иммунной защиты дыхательных путей;  
- получен позитивный эффект от внутрибронхиального примене-
ния иммуномодулятора Т-активина, способствующего, как считают ав-
торы, восстановлению иммунной реактивности слизистой бронхов. У 
пациентов ХОБ препарат вводился во время бронхоскопии с помощью 
иглы в слизистую шпор долевых и сегментарных бронхов в местах наи-
более визуально выраженного воспаления. При выраженном воспале-
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нии в бронхах авторами было рекомендовано применение интрабронхи-
альной иммунотерапии в сочетании с эндолимфатическим введением 
антибиотиков в межбронхиальные шпоры.  
Санационная бронхоскопия является довольно грубым и травма-
тичным методом лечения и у пациентов с ХОБ должна проводиться при 
наличии соответствующих показаний, к которым в первую очередь от-
носятся гнойные осложнения и выраженный обструктивный компонент 
заболевания. Не следует расширять показания к лечебным бронхоско-
пиям у пациентов с серозными формами эндобронхита без выраженной 
бронхообструкции, где вполне можно достичь хороших результатов, 
используя ингаляционный, инъекционный или пероральный способы 
введения лечебных препаратов. Бронхоскопия — это “пушечный” метод 
лечения и его вряд ли стоит применять при “стрельбе по воробьям”.  
4. Бронхиальная астма тяжелого течения  
При значительном скоплении в дистальных отделах бронхов гус-
той, вязкой мокроты в случаях неэффективной экспекторации, что часто 
наблюдается при бронхиальной астме тяжелого течения, можно приме-
нить лечебный лаваж бронхов. Впервые массивное промывание бронхов 
через интубационную трубку описали H.Thompson и W.Pryor у пациен-
тов альвеолярным протеинозом и бронхиальной астмой. Модифициро-
вав этот способ, мы разработали методику лечебного лаважа бронхов 
через жесткий бронхоскоп в условиях инжекционной вентиляции лег-
ких. Лечебный бронхиальный лаваж у пациентов с выраженной дыха-
тельной недостаточностью требует высококвалифицированного анесте-
зиологического обеспечения и постнаркозного наблюдения в условиях 
реанимационного отделения или палаты интенсивной терапии. При 
правильном выполнении эта процедура эффективно помогает удалить 
мокроту из бронхов среднего и мелкого калибра, недоступных другим 
методам эндобронхиальной аспирации. Важно указать на опасность 
применения этой методики у пациентов с гнойными формами эндоб-
ронхита, так как всасывание разжиженной и полностью не удаленной 
гнойной мокроты может привести к усилению интоксикации и ухудше-
нию состояния пациентов.  
5. Ранний послеоперационный период  
Бронхофиброскопия хорошо зарекомендовала себя как эффектив-
ная лечебная процедура при нарушении бронхиальной проходимости у 
пациентов в раннем послеоперационном периоде и, особенно, у пациен-
тов, нуждающихся в длительной искусственной вентиляции легких 
(ИВЛ). Гибкий бронхофиброскоп может быть легко проведен в дыха-
тельные пути пациента через интубационную или трахеостомическую 
трубку, что позволяет выполнять санационные бронхоскопии у пациен-
тов на ИВЛ ежедневно, а при необходимости и по нескольку раз в день.  
Помимо перечисленных достаточно ординарных ситуаций, тре-
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бующих применения бронхоскопии, существует ряд более редко возни-
кающих патологических состояний, при которых бронхоскопия также 
может иметь лечебное значение. К ним относятся отдельные случаи де-
структивной пневмонии, осложненной пиопневмотораксом. У некото-
рых пациентов с этим заболеванием широкие или множественные брон-
хоплевральные свищи не только не позволяют расправить легкое после 
дренирования плевральной полости, но и не дают успешно санировать 
полость плевры из-за проникновения промывной жидкости в дыхатель-
ные пути. В подобной ситуации имеется возможность ввести через 
бронхоскоп в соответствующий сегментарный или долевой бронх обту-
ратор из поролона или коллагеновой губки и временно заблокировать 
его. Это герметизирует легкое и прекращает сброс воздуха через дре-
наж. При этом создаются условия для эффективного лаважа плевраль-
ной полости и реэкспансии легкого. Подобная блокада бронхов воз-
можна на срок от нескольких дней до 2 недель. За это время плевраль-
ные шварты успевают зафиксировать легкое в расправленном состоя-
нии, а мелкие свищи могут закрыться. Временная окклюзия бронхов с 
успехом используется и при крупных солитарных абсцессах легкого, 
способствуя уменьшению и облитерации их полости.  
У пациентов с выраженной дистонией мембранозной стенки тра-
хеи, проявляющейся клинической картиной экспираторного стеноза, 
уменьшению его симптоматики может способствовать транстрахеальная 
склеротерапия, выполняемая во время бронхоскопии. С помощью гиб-
кой бронхоскопической иглы-инъектора в клетчатку между стенками 
пищевода и трахеи, через мембранозную стенку последней вводят смесь 
глюкозы и плазмы крови, что вызывает развитие ретротрахеального 
склероза и фиксирует излишне подвижную трахеальную мембрану. У 
пациентов уменьшаются затруднения выдоха и экспекторации и облег-
чается мучающий их надсадный и неэффективный кашель.  
6. Эндотрахеальные и эндобронхиальные хирургические вме-
шательства  
Описание лечебных возможностей бронхоскопии будет неполным 
без упоминания об эндотрахеальных и эндобронхиальных хирургиче-
ских вмешательствах. На первых порах их выполняли с помощью тока 
высокой частоты, а в последнее время стали преимущественно исполь-
зовать высокоэнергетические ИАГ-лазеры — неодимовый и гольмие-
вый. Используя эту технику, во время бронхоскопии с успехом удаляют 
доброкачественные опухоли трахеи и крупных бронхов, выполняют ре-
канализацию трахеи при ее опухолевых, грануляционных и рубцовых 
стенозах. Последние встречаются довольно часто, осложняя продлен-
ную интубацию трахеи или трахеостомию у пациентов в отделениях 
реанимации и интенсивной терапии. Для профилактики повторного сте-
нозирования трахеи после ее реканализации с помощью лазера, при пе-
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рибронхиальных опухолях, сдавливающих просвет трахеи или главных 
бронхов, а также при спадении стенок трахеи в результате трахеомаля-
ции используют силиконовые стенты различной конструкции — само-
фиксирующиеся с помощью выступов, Т-образные или Y-образные, би-
фуркационные. Такие стенты-распорки могут оставаться в просвете 
трахеи и главных бронхов в течение длительного времени и обеспечи-
вают свободную проходимость крупных дыхательных путей, в ряде 
случаев позволяя обойтись без трахеостомии. 
 
Показания к трахеостомии и крикотомии 
Процедура трахеотомии известна со времен Древнего Египта, т е. 
почти три с половиной тысячи лет тому назад, и является одной из 
древнейших xирургических операций.  
Операция по рассечению передней стенки трахеи и вскрытие ды-
хательного горла (горлосечение) называется трахеотомией.  
Но если после рассечения дыхательного горла слизистая оболочка 
вскрытого участка подшивается к краям кожного разреза или в просвет 
трахеи через трахеотомическое отверстие вводится канюля, то операция 
называется трахеостомией.  
Основными показаниями к трахеостомии являются:  
1. Острый стеноз гортани: инородные тела, химические и термиче-
ские ожоги, дифтерия, ложный круп, эпиглоттит, двусторонний паралич 
голосовых складок, опухоль  
2. Нарушение дренажной функции трахеобронхиального дерева: 
тяжелая ЧМТ, ОНМК, опухоль головного мозга, нарушение каркасно-
сти грудной клетки, кома с нарушением глоточного и кашлевого реф-
лексов, длительный астматический статус, массовые пневмонии  
3. Некомпетентность нервно-мышечного аппарата дыхания: буль-
барная форма полиомиелита, полирадикулоневрит, повреждение спин-
ного мозга в шейном отделе, нейроинфекции (столбняк, бутулизм, бе-
шенство), тяжелая форма миастении  
Трахеостомия обоснована если: ее выполнение улучшает состоя-
ние пациента, предупреждает возможные осложнения. Это может дос-
тигаться не только восстановлением свободной проходимости дыха-
тельных путей, но и облегчением дыхания, и улучшением легочного га-
зообмена, появлением возможности санации трахеобронхиального де-
рева (удаление из дыхательных путей густой слизи трахеобронхиальных 
желез, промывание и введение в трахею и бронхи антисептиков, муко-
литиков, бронходилятаторов, противоотечных средств, гормональных 
препаратов).  
Показания к трахеостомии могут быть абсолютными и относи-
тельными. Определение "абсолютный" понимается как исключающее 
промедление и принятие любых иных решений (от лат. absolutus - без-
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условный, безотносительный неограниченный). 
Абсолютные показания - это ситуации острой дыхательной не-
достаточности, в которых только немедленное выполнение трахеосто-
мии способно спасти жизнь пациента. Это витальные показания, т е. 
никакие другие мероприятия и данной ситуации помочь не могут.  
При абсолютных показаниях любая терапия, повышающая устой-
чивость к острой дыхательной недостаточности (отвлекающие меро-
приятия, применение глюкокортикоидов) только отодвигает время вы-
полнения спасающей жизнь трахеостомии и тем самым ухудшает со-
стояние пациента. 
В случаях абсолютных показаний проходимость дыхательных пу-
тей не может быть полностью или хотя бы частично восстановлена дру-
гими способами (интубация трахеи, туалет ротоглотки, применение воз-
духовода, проведение "тройного приема", вспомогательная вентиляция 
через наркозную маску).  
Фактически абсолютным показанием к трахеостомии является не-
обходимость незамедлительного восстановления проходимости дыха-
тельных путей, когда отсутствует специалист или необходимое обору-
дование (ларингоскоп, интубационная трубка, корнцанг, отсос) для ре-
шения проблемы другим способом. Например, при острой полной об-
струкции входа в гортань инородным телом или отеком.  
К абсолютному показанию к наложению трахеостомы относится и 
невозможность по тем или иным обстоятельствам интубировать трахею 
или провести масочную ИВЛ после введения миорелаксантов.  
Таким образом, абсолютность показаний к трахеостомии опреде-
ляется отсутствием другого метода восстановления проходимости ды-
хательных путей и спасения жизни пациента.  
Примерами ситуаций с абсолютными показаниями к наложению 
трахеостомы являются: полная обструкция гортани инородным телом, 
тяжелая травма ротоглотки и гортани, острые или прогрессирующие за-
болевания, вызывающие полную обструкцию дыхательных путей (оте-
ки, флегмоны, опухоли, рубцовые структуры, ожоги указанных облас-
тей).  
К абсолютным показаниям к трахеостомии следует отнести и не-
обходимость обеспечения свободной проходимости верхних дыхатель-
ных путей при переломах шейного отдела позвоночника с компрессией 
спинного мозга.  
Интубация трахеи при травмах шейного отдела спинного мозга 
возможна с помощью фибробронхоскопа без движения в шейном отделе 
позвоночника, так как движения в шейном отделе позвоночника могут 
усилить сдавление мозга и вызвать остановку дыхания. В рассматри-
ваемой ситуации трахеостомия должна выполняться без запрокидыва-
ния головы пострадавшего (без переразгибания его шеи), что само по 
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себе проблематично, особенно у гиперстеников.  
Относительные показания - это ситуации острой или хрониче-
ской дыхательной недостаточности, в которых трахеостомия показана, 
но она может быть заменена временно или до излечения пациента дру-
гими методами.  
При относительных показаниях задержка с наложением трахео-
стомы не грозит немедленной гибелью пациента.  
Это ситуации, когда нет экстренности в наложении трахеостомы. 
Последняя может быть наложена через 1-2 дня или позднее, планово.  
При относительных показаниях свободное дыхание может быть 
обеспечено не только трахеостомией, но и другими методами (интуба-
ция трахеи, бронхоскопия с санацией трахеобронхиального дерева, ло-
кальное и общее применение глюкокортикоидов, проведение противо-
отечной, муколитической или иной терапии).  
Относительные показания к наложению трахеостомы возникают 
очень часто.  
Большую группу показаний к трахеостомии составляют ситуации, 
в которых необходимо сохранить у пациента сознание и возможность 
достаточной двигательной активности, что невозможно при интубации 
трахеи так как требует наркоза с миорелаксацией и ИВЛ, либо глубоко-
го наркотического угнетения рефлексов.  
При относительных показаниях ориентирами для наложения тра-
хеостомы (при условии комплексной клинической оценки) являются:  
- частота дыхания 40 и более в 1 минуту (увеличение вдвое от 
должной частоты) при нормальной температуре тела пациента, 
- гипопноэ со снижением дыхательного объема до 5 мл/кг и ниже, 
уменьшение дыхательного объема вдвое и ниже (норма 7-10 мл/кг), 
снижение объема форсированного вдоха до 10 мл/кг и ниже (норма 50-
60 мл/кг), 
- затрудненное дыхание (на вдохе, на выдохе, или в обеих фазах 
дыхательного цикла) с развитием синдрома удушья, цианоза и других 
проявлений гипоксии, 
- патологические ритмы дыхания, 
- уменьшение при дыхании атмосферным воздухом в случаях вен-
тиляционных нарушениях газообмена в легких РаО2 до 60 мм рт.ст. и 
ниже с увеличением РаСО2 до 60 мм рт.ст. и выше, 
- снижение при дыхании атмосферным воздухом в случаях парен-
химатозных нарушений газообмена в легких РаО2 до 60 мм рт.ст. и ни-
же при нормальном или сниженном РаСО2, 
- устойчивое снижение РаО2 до 70 мм рт.ст. и ниже при вентиля-
ционных и паренхиматозных нарушениях газообмена в легких, несмот-
ря ни вдыхание 100% кислорода в течение 30 минут, 
- снижение SaО2 до 70% и ниже. 
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Показания к трахеостомии часто классифицируют по признаку не-
обходимой срочности выполнения: 
- экстренные - трахеостомия должна выполняться незамедлитель-
но, 
- неотложные (срочные) - в течение ближайших суток, 
- плановые - в ближайшее время, не ограниченное текущими сут-
ками.  
Экстренное относительное показание - это показание к незамедли-
тельной трахеостомии, когда в данной конкретной обстановке невоз-
можно иное решение (например, отсутствие специалиста, владеющего 
методом интубации трахеи). 
Виды трахеостомии 
Различают следующие виды трахеостомии:  
1. коникотомия (минитрахеостомия),  
2. конико-крикотомия,  
3. чрезкожная коникопункция, коникокатетеризация (микро-
трахеостомия),  
4. трахеостомия (стандартная методика),  
5. чрезкожная дилатационная трахеостомия.  
 
Первые три вида являются вариантами ларинготомии и их отнесе-
ние в раздел трахеостомии является условным для простоты изложения. 
Коникотомия - это рассечение (вскрытие) щитоперстневидной 
мембраны (конической связки), крикотомия - перстневидного хряща.  
Коникотомия без пересечения перстневидного хряща обеспечива-
ет лишь минимальное дыхание. Для достижения эффективного дыхания 
необходимо одновременно с коникотомией произвести рассечение и 
перстневидного хряща, то есть выполнить конико-крикотомию.  
В конико-крикотомическое отверстие вставляется небольшого 
размера интубационная трубка или трахеотомическая канюля (конико-
крикотомия переводится в конико-крикостомию).  
Конико-крикотомия - это технически очень простая и безопасная 
операция. Она достаточно эффективна, на ее выполнение затрачиваются 
секунды.  
Показания: экстренная необходимость восстановления свободно-
го дыхания для предотвращения смерти от удушья при внезапном воз-
никновении препятствия дыханию во входе в гортань или в области го-
лосовых связок, когда немедленная интубация трахеи или трахеостомия 
по каким-либо причинам невозможны. 
 
Осложнения трахеостомии. 
Осложнения трахеостомии бывают ранними и поздними. К ран-
ним осложнениям относятся ранение задней стенки трахеи, поврежде-
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ние крупных кровеносных сосудов шеи, ранение пищевода, ранний вы-
вих трахеостомической трубки, пневмоторакс. Эти осложнения возни-
кают из-за нарушений техники операции во время ее выполнения или 
непостредственно после ее завершения. Ранение задней стенки трахеи и 
пищевода возможны при несоблюдении техники трахеостомии.  
Основное правило трахеостомии 
«Раздвигать ткани тупым путем, строго контролируя положение 
средней линии шеи». 
Пренебрежение этим правилом приводит к травмировнию тканей 
острым инструментом или смещению в сторону от трахеи при выполне-
нии доступа к ней. 
Ранний вывих трахеостомической трубки – нечастое, но опасное 
осложнение. Трубка может вывихиваться из трахеостомического отвер-
стия в любое время. Однако если это происходит позже 5 дней после 
операции, то при своевременной диагностике не составляет большого 
труда аккуратно вправить ее через сформировавшийся трахестомиче-
ский канал. А вот ранний вывих чреват тем, что при непреднамеренном 
удалении трубки ткани, разделенные тупым путем смыкаются. В связи с 
этим легко вправить трубку не удается. На основании собственного не-
гативного опыта мы настоятельно рекомендуем и не делать этого. По-
пытка вправления трубки через свежую операционную рану приводит к 
тому, что чаще всего она попадает в паратрахеальные ткани, формируя 
ложные ходы и вызывая развитие последующего паратрахеита. Попытка 
проведения ИВЛ в этих условиях может вызывать развитие пневмото-
ракса из-за проникновения вдуваемого воздуха через межфасциальные 
промежутки шеи. На выяснение того, правильно ли заведена трубка в 
трахею или она находится паратрахеально, теряется время, в течение 
которого пациент подвергается действию гипоксии. В силу этого в та-
кой ситуации следует рекомендовать обязательную временную реинту-
бацию трахеи, тщательное повторное разведение тканей шеи тупым пу-
тем (фактически повторение доступа при трахеостомии) и введение тра-
хеостомической трубки под визуальным контролем. По нашему опыту, 
возникающий в данном случае пневмоторакс чаще всего не является 
напряженным, возникает иногда через 24-36 часов после трахеостомии, 
коллабирует не более 1/4 легкого и не рецидивирует после дренирова-
ния плевральной полости. 
Для профилактики раннего вывиха трубки нужно обеспечить ее 
хорошую фиксацию. Наш анализ причин подобных ситуаций показыва-
ет, что это осложнение обычно возникает у гиперстеников с короткой и 
толстой шеей, длинник трахеи у которых проходит не только в направ-
лении сверху вниз, но и несколько спереди назад. Очень важно учесть, 
что даже плотно натянутые завязки трахестомической трубки через 2-3 
часа после операции ослабляются, так как всасывается новокаин, ис-
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пользовавшийся для гидропрепаровки тканей, и объем шеи уменьшает-
ся. Кроме того, растягивается ткань, из которой сделаны завязки. От та-
кой мелочи, как более тугое затягивание завязок трубки через 2-3 часа 
после операции, зависит возникновение вывиха трубки. Ряд отоларин-
гологов рекомендует предупреждать это осложнение путем подшивания 
крылышек трубки к шее. Другие используют подшивание слизистой 
трахеи к коже с формированием трахеостомического канала сразу после 
операции. Мы не согласны с этими предложениями, так как они, веро-
ятно, полезны для отоларингологии, когда в трахее нет воспалительных 
изменений. Однако наш опыт показывает, что подобные манипуляции, 
выполняемые у реанимационных пациентов, неизбежно ведут к возник-
новению паратрахеита. 
Редко причиной пневмоторакса после выполнения трахестомии 
является ранение купола плевры. Такой пневмоторакс носит характер 
напряженного и требует экстренного дренирования. Для диагностики 
подобного осложнения обязательно выполнение динамической рентге-
нография грудной клетки. 
Иногда при выполнении трахеостомии возникают сложности с 
введением трахеостомической трубки в сформированное во время опе-
рации отверстие в трахее. Особенно часто это наблюдается также у па-
циентов гиперстенического телосложения. Настойчивые попытки вве-
дения трубки могут повреждать трахею и затягивать период отсутствия 
респираторной поддержки. В такой ситуации можно рекомендовать ис-
пользовать следующий технический прием. Нужно подтянуть трахею 
кверху за край трахестомического отверстия, пользуясь острым однозу-
бым крючком. 
К поздним осложнениям трахеостомии относят поздний вывих 
трахеостомической трубки, паратрахеит, стенозы трахеи, трахео-
пищеводные свищи, пролежни крупных сосудов. Поздний вывих 
трубки опасен только при его несвоевременной диагностике. Профилак-
тика его такая же, как и непреднамеренной экстубации трахеи. 
Паратрахеит может вызывать значительную гнойную интоксика-
цию. При поздней диагностике не исключено возникновение флегмоны 
шеи и даже медиастинита. Кроме того, паратрахеит является серьезным 
фактором риска рубцовой деформации трахеи и последующего посттра-
хеостомического стеноза. Лечение паратрахеита сводится к разведению 
краев трахестомической раны и дренированию всех гнойных затеков с 
использованием гипертонических растворов и мазей. Профилактика па-
ратрахеита заключается в свободном наложении швов на трахестомиче-
скую рану, а также в тщательном удаление из нее крови. 
Пренебрежение к правильной технике проведения трахеостомии, а 
также к реанимационным «мелочам» ведет к формированию посттра-
хеостомических стенозов и трахеопищеводных свищей, аррозированию 
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крупных артериальных сосудов с профузными артериальными кровоте-
чениями, как правило, со смертельным исходом. К «мелочам», от кото-
рых зависит профилактика данных осложнений, относятся соблюдение 
манжеточного режима, периодическое изменение положения трубки в 
трахее путем подкладывания разного количества салфеток под ее кры-
лышки, нетравматичное введение и выведение трубки при уходе за тра-
хеостомой, использование мягкого желудочного зонда с его удалением 
на ночь. 
Трахеопищеводный свищ приводит к забрасыванию содержимого 
желудка в трахею, развитию гнойно-воспалительных изменений в лег-
ких, часто с элементами абсцедирования. Приходится переводить паци-
ента на полное парентеральное питание, что связано с дальнейшим уве-
личением вероятности ГСО. 
Отмена энтерального введения пищи увеличивает опасность эро-
зий желудка и 12-перстной кишки с последующим развитием кровоте-
чений. Оперативное закрытие свища в этих условиях, как правило, не-
эффективно, так как отмечается несостоятельность швов. Приходится 
проводить гастростомию с обязательной фундопластикой для преду-
преждения заброса желудочного содержимого в пищевод и далее в тра-
хею. Если свищ большой, то он может распространяться вдоль стенки 
трахеи и в ряде случаев заканчиваться смертельным артериальным кро-
вотечением из безымянной артерии или аорты. В связи с этим легче 
предупредить развитие указанного осложнения, чем потом его лечить. 
Посттрахеостомический стеноз, как и постинтубационный, возни-
кает из-за травмирования слизистой трахеи во время введения трахео-
стомической и интубационной трубок. Предупреждение этого осложне-
ния возможно при хорошей технике интубации и трахеостомии. Боль-
шое значение имеет соблюдение манжеточного режима. Кроме того, 
важно вовремя диагностировать и начать лечение посттрахеостомиче-
ского стеноза трахеи. При выявлении при трахеоскопии деформации 
трахеи с появлением грыжевидного выпячивания, деканюляция задер-
живается. В течение 5-7 дней проводят ингаляции с натрия бикарбона-
том, гидрокортизоном и аппликации на переднюю поверхность шеи 
любой кортикостероидной мази, а также мазей и гелей с нестероидными 
противовоспалительными средствами (например, вольтареном). Каждые 
три дня с помощью бронхоскопа оценивают динамику изменений сте-
нок трахеи. Принципиально важным является сохранение в трахее тра-
хеостомической трубки. Купирование воспаления и сохранение ста-
бильного просвета трахеи на протяжении 2-3 дней позволяет деканюли-
ровать пациента, значительно уменьшив вероятность развития посттра-
хеостомического стеноза.  
Если же этого стеноза все же не удается избежать, приходится 
проводить трахеостомию ниже места стеноза, что технически непросто, 
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особенно после уже проводившейся ранее трахеостомии. 
Выявление постинтубационного стеноза практически невозможно 
при наличии интубационной трубки. Подозрение на его развитие возни-
кает после экстубации в связи с появлением стридорозного дыхания. 
Если такое дыхание быстро проходит, то его причиной скорее всего яв-
лялся не стеноз, а отек трахеи. Если стридор нарастает, а особенно по-
вторяется после повторной интубации и экстубации, то вероятнее всего 
причиной его является стеноз. Таким пациентом показана трахеостомия 
и последующая хирургическая пластика трахеи. Нужно подумать о воз-
можности постинтубационного стеноза при проведении подготовки па-
циента к деканюляции. В этом случае стеноз легко диагностировать при 
осмотре гортани через фибробронхоскоп. При наличии стеноза пациен-
та деканюлировать нельзя до проведения хирургического лечения сте-
нотического сужения. 
Уход за трахеостомированными пациентами 
В основе ухода за трахеостомированными пациентами лежит стро-
гое соблюдение правил асептики и антисептики. 
В конце операции (под трубку) накладывается стерильная салфет-
ка с мазью «Бетадин».  
В первые 5 сут после наложения трахеостомы не рекомендуется 
менять трубку, т.к. стома ещё не успела сформироваться и можно полу-
чить ряд нежелательных осложнений. 
Если пациент находится на аппаратном дыхании, необходимо 
строго контролировать степень увлажнения трахео-бронхиального де-
рева. При «сухой» трахее нарушается функция мерцательного эпителия, 
отделяемое становится вязким, его труднее эвакуировать, может про-
изойти обтурация трубки. 
Санацию трахеи следует производить в одноразовых перчатках 
специальными одноразовыми катетерами осторожно, по мере накопле-
ния слизи в верхних дыхательных путях, но не менее 8 раз в сут. Не-
пременным условием является хорошее вакуумное разряжение. Совре-
менные катетеры для санации имеют сбоку специальное отверстие для 
контроля разряжения (систему контроля разряжения). Дистальную часть 
катетера при манипуляции нужно держать стерильным пинцетом или 
корнцангом.  
При введении катетера в трахею система контроля разряжения 
должна быть открыта. При выведении катетера из трахеи система кон-
троля перекрывается пальцем прерывистыми движениями, с помощью 
которых создаётся переменное разряжение в катетере. Это является 
профилактикой травм слизистой трахеи, слизистая не присасывается к 
катетеру. После каждого выведения катетера из трахеи, катетер промы-
вается дистиллированной водой. 
Если мокрота густая и трудно удаляется катетером, пациенту на-
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значают отхаркивающие препараты. С этой же целью пациенту прово-
дят ингаляции с флуимуцилом, а в трахеостомическую трубку во время 
санации заливают 5-6 мл диоксидина 1%, разведенного физиологиче-
ским раствором в соотношении 1:10.  
 
5. Гипербарическая оксигенация (ГБО). Механизм дейст-




Гипербарическая оксигенация (ГБО) — это метод применения ки-




Метод применения ГБО основан на следующих принципах: 
Общее высокое давление имеет терапевтическое значение в случае 
применения ГБО в лечении декомпрессионной болезни или воздушной 
эмболии. 
Во многих случаях терапевтический принцип ГБО заключается в 
значительном повышении парциального давления кислорода в биологи-
ческих тканях. При этом, такое увеличение парциального давления ки-
слорода значительно выше, чем при дыхании чистым кислородом под 
обычным атмосферным давлением. 
Эффект применения ГБО проявляется в увеличении кислородной 
ёмкости крови. При дыхании кислородом под атмосферным давлением 
транспорт кислорода ограничен связывающей ёмкостью гемоглобина 
эритроцитов, а плазмой переносится лишь незначительная часть кисло-
рода. Так как при атмосферном давлении гемоглобин эритроцитов на-
сыщен кислородом практически до предела, этот путь переноса кисло-
рода к клеткам не может использоваться сверх предела. Однако, при ги-
пербарической оксигенации транспорт кислорода плазмой значительно 
возрастает. 
Применение ГБО: 
– воздушная или газовая эмболия 
– отравление угарным газом, отравление угарным газом, ос-
ложненное отравлением цианидами 
– клостридиальный миозит (газовая гангрена) 
– краш-синдром, синдром отрыва и другие острые травмати-
ческие повреждения 
– декомпрессионная болезнь 
– улучшение заживления некоторых проблемных ран 
– высокая кровопотеря (анемия) 
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– внутримозговой абсцесс 
– некротизирующая инфекция мягких тканей 
– рефрактерный остеомиелит 
– отсроченное радиационное повреждение (мягких тканей и 
костные некрозы) 
– скомпрометированный кожный лоскут (кожная пластика) 
– термические ожоги 
 
Противопоказания: 
– наличие в анамнезе эпилепсии (или каких-либо других су-
дорожных припадков) 
– наличие остаточных полостей (каверны, абсцессы и воз-
душные кисты) в легких 
– тяжелые формы гипертонической болезни 
– простуда, нарушение проходимости евстахиевых труб и ка-
налов, соединяющих придаточные пазухи носа с внешней средой (поли-
пы и воспалительные процессы в носоглотке, среднем ухе, придаточных 
пазухах носа, аномалии развития и т. п.) 
– клаустрофобия 
– наличие повышенной чувствительности к кислороду. 
 
6. Реанимация и интенсивная терапия при ОДН, развив-
шейся вследствие массивной пневмонии, ателектазах легких, неку-
пирующегося приступа бронхиальной астмы, аспирационного син-
дрома, бронхо- и ларингоспазма, отека подсвязочного пространства. 
Синдром «шокового легкого», респираторный дистресс-синдром. 
 
Терапия острой дыхательной недостаточности (общие данные) 
- оксигенотерапия (РаО2 необходимо поддерживать на уровне 60-
80 мм рт. ст.). 
- при необходимости интубация трахеи. 
- искусственная вентиляция легких (параметры устанавливаются 
на основании газового состава артериальной крови и показателя рН). 
- ПДКВ (при РаСО2 < 60 мм рт. ст. на фоне FiO2 — 0,5). 
- оптимизация внутрисосудистого объема жидкости (регистрация 
ЛКДЗ, мочевыделения, массы тела). 
- применение диуретиков (фуросемид). 
- инотропная поддержка сердечной функции (коррекция побочно-
го эффекта ПДКВ). 
- санация дыхательных путей (бронхоскопия). 
- контроль инфекционных осложнений. 
- нутритивная поддержка. 




ИТ при астматическом статусе. 
Астматический статус (АС) – стойкий бронхообструктивный син-
дром, при котором помогавшие ранее бронхолитики становятся неэф-
фективными. основу патогенеза составляет отек, воспаление, дискине-
зия мелких дыхательных путей и закупорка их вязкой неоткашливаемой 
мокротой. 
Принципы интенсивной терапии: 
1. Ингаляция кислорода.  
2. Восполнение дефицита ОЦК (регидратация под контролем 
ЦВД) - изотонический солевой раствор со скоростью 150 мл/час, с осто-
рожностью у пациентов с сердечной декомпенсацией  
3. Глюкокортикоиды. Преднизолон, метилпреднизолон, начальная 
доза - 2 мг/кг, поддерживающая - 0,5-1 мг/кг каждые 6 часов в/в.  
4. Эуфиллин стартовая доза - 6 мг/кг в/в за 20 минут, поддержи-
вающая доза - 0,5-0,7 мг/кг час, в виде постоянной инфузии.  
5. Ингаляционные анестетики – изофлуран 0,5-2 об %.  
6. Коррекция ацидоза.  
7. Профилактика тромбоэмболических осложнений (фрагмин, 
фраксипарин).  
8. Применение дроперидола. Препарат уменьшает бронхоспазм, 
снимает токсические эффекты симпатомиметиков, возбуждение, 
уменьшает артериальную гипертензию.  
9. Длительная эпидуральная блокада.  
10. Бронхоскопическая санация. 
Показания к ИВЛ: 
- появление предвестников комы (сонливость, спутанность созна-
ния) – абсолютное показание к срочной интубации трахеи; 
- признаки утомления дыхательных мышц; 
- переход тахипноэ в брадипноэ; 
- прогрессирующая гипоксемия, присоединение к гипоксемии на-
растающей гиперкапнии; 
- неэффективность всех прочих мероприятий (лекарственная и ин-
галяционная терапия, санационная бронхоскопия). 
 
Интенсивная терапия при бронхо- и ларингоспазме. 
1. Прекращение контакта с аллергеном.  
2. Введение симпатомиметиков двумя путями:  
- адреналина (0,2—0,3 мл 0,1% раствора) или мезатона (I мл 5% 
раствора) п/к;  
- ингаляционное введение беротека, сальбутамола.  
3. Внутривенное введение препаратов ксантинового ряда: эуфил-
лин (2,4% раствор), из расчета 5—6 мг/1 кг массы пациента в первый 
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час, в последующем доза 1 мг/1 кг/1 час, высшая суточная доза 2 г.  
4. При неэффективности вышеуказанной терапии показано в/в 
введение гормонов: преднизолон — 60—90 мг, или других препаратов 
данной группы.  
5. Объем инфузионной терапии при данной патологии небольшой, 
примерно 400—500 мл 5% раствора глюкозы.  
 
Интенсивная терапия при аспирационном синдроме. 
Манипуляции: 
-туалет ротоглотки 
-перевод на ИВЛ, 100% кислород 
-интубация трубкой с манжетой и активная аспирация из трахеи и 
бронхов 
-экстренная бронхоскопия. При отсутствии специалиста или брон-
хоскопа - вызов на себя. 
-катетеризация центральной вены 
-зонд в желудок и активная аспирация желудочного содержимого 
-введение циметидина (фамотидина, кваматела, гстодила) в/в или 
per os. 
Медикаментозная терапия: 
1. Мембраностабилизирующая терапия: преднизолон до 120-150 
мг  
2. Аскорбиновая кислота 500 мг, троксевазин 10 мл, этамзилат Na 
250-500 мг, α-адреноблокаторы, вит "Е"(аевит) 2-4 мл в/м , эссенциале 
10 мл, цитохром С-10 мг, цито-мак 35 мг . 
3. Нестеройдные противовоспалительные средства: аспирин 200 
мг/сут аспизол 500 мг/сут. 
4. Антибиотикотеpапия (кейтен, роцефин, тиенам, меронем). 
5. Дезагреганты: трентал до 1000 мг, реополиглюкин 400 мл.  
6. Бронхолитики: эуфиллин 240-480 мг, но-шпа - 2-4 мл, aлупент 
(бриканил) капельно 0,5 мг, атропин 0,7-1,0 мг. 
7. Ингибиторы протеаз: трасилол 200- 400 тыс. ЕД, контрикал до 
50-60 тыс. ЕД, гордокс, антагозан. 
8. Антигистаминные препараты: димедрол 20 мг (супрастин 20 мг, 
тавегил 2 мл, пипольфен 50 мг). 
9. "Мини-дозы" гепарина - 200 - 300 ЕД/кг в сутки подкожно или 
в/в микроструйно, фраксипарин. 
10. Инфузионная тактика: общий объём - 30-35 мл/кг под контро-
лем ЦВД и диуреза. Cостав: реополиглюкин 400 мл, 10-20% глюкоза + 
инсулин +калий, кристаллоиды, Рефортан, Стабизол -500 мл. 
 
Интенсивная терапия при отеке подсвязочного пространства. 
 Лечение проводится в условиях стационара и направлено в пер-
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вую очередь на восставновление внешнего дыхания. В зависимости от 
выраженности клинических проявлений используются консервативные 
и хирургические методы лечения. Консервативные методы показаны 
при компенсированной и субкомпенсированной стадии сужения дыха-
тельных путей и включают названчения: 
- антибиотиков широкого спектра действия парентерально (цефа-
лоспорины, полусинтетические пенициллины, макролиды); 
- антигистаминных препаратов (р-р 0,25% пипольфена в/м, таве-
гила); 
- кортикостероидной терапии (р-р гидрокортизона, преднизолона 
3% - до 120 мг, в/м); рекомендуется введение глюконата кальция 10% - 
10 мл в/м, глюкозы 40% - 20 мл одновременно с 5 мл аскорбиновой ки-
слоты в/в; 
- дегидратационных средств (фуросемид (лазикс) 20-40 мг. в/м 
или в/в; буметанид 1-2 мг. в/в; гипотиазид, таб; верошпирон, таб) 
Одновременное назначение препаратов, содержащих антигиста-
минные, кортикостероидные и дегидратационные препараты (паренте-
рально или внутривенно), эффективно устраняют признаки острого сте-
ноза и улучшают дыхание - медикаментозное дестенозирование. 
Если отек сильно выражен и отсутствует положительная динами-
ка, дозу вводимых кортикостероидных препаратов можно увеличить. 
Более быстрый эффект дает внутривенное введение 200 мл. изотониче-
ского раствора хлорида натрия с добавлением 90 мг. преднизолона, 10 
мл. 10% хлористого кальция, лазикса. 
Отсутствие эффекта от консервативного лечения, появление де-
компенсированного стеноза требуют немедленной трахеостомии. При 
асфиксии производится экстренная коникотомия, а затем, после восста-
новления внешнего дыхания, производят трахеостомию. 
 
Синдром «шокового лёгкого» 
По аналогии с шоком этим термином обозначают синдром тяже-
лой дыхательной недостаточности при специфических изменениях в 
легких, характерных для шока: потере эластичности, отеке, внутрисосу-
дистом клеточном скоплении, альвеолярном коллапсе. 
Этиология и патогенез 
Большое значение в возникновении легочного синдрома придают 
гиповолемическому шоку как первичному этиологическому фактору. 
Массивные ишемические повреждения органов и тканей, активизация 
симпатико-адреналовой системы при шоке приводят к поступлению в 
кровь коллагена, жира и других активирующих свертывающую систему 
субстанций, обусловливающих также нарушения микроциркуляции. 
Вследствие особенностей строения сосудов малого круга кровообраще-
ния (длинные извитые капилляры, двойное снабжение кровью, шунти-
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рование) сформировавшиеся микротромбы, агрегации эритроцитов, 
тромбоцитов и другие образования форменных элементов крови оседа-
ют в мельчайших сосудах легких. Ряд веществ (вазоактивные пептиды, 
серотонин, гистамин, кинины, простогландины) влияют на сосудистую 
проницаемость, вызывают бронхоспазм, вазоконстрикцию и поврежде-
ние сосудов. Эти патогенетические механизмы позволяют предполо-
жить, что "шоковое" легкое является следствием нарушения проницае-
мости сосудов и переполнения легких кровью. Наличие шунтирования 
крови при синдроме "шокового" легкого связывают с нефункциони-
рующими альвеолами, диффузным альвеолярным коллапсом и интер-
стициальным отеком легких. "Шоковое" легкое наблюдается как ослож-
нение при гиповолемии, дегидратации, травме и гнойно-септических 
процессах. Ряд острых хирургических заболеваний (острый панкреатит, 
перитонит), перенесенные критические состояния (длительная гипотен-
зия, гипоксия, кровотечения), переливание больших количеств крови и 
растворов рассматривают как этиологические факторы "шокового" лег-
кого. 
Клиническая картина 
Синдром "шокового" легкого обычно возникает после перенесен-
ной гиповолемии и шока. Развивается постепенно, достигая пика в 
среднем через 24-48 ч и заканчивается массивным, часто двусторонним 
поражением легочной ткани. Сочетание характерных клинических и 
рентгенологических признаков "шокового" легкого позволяет выделить 
3 стадии процесса. В 1-й (начальной) стадии доминирует легочный 
шунт - артериальная гипоксемия при нормальной или малоизмененной 
рентгенологической картине легких. Отмечаются умеренная одышка, 
тахикардия, нарушения психической деятельности, иногда двигательное 
возбуждение и сухой кашель. При аускультации в легких выслушивают 
рассеянные сухие хрипы, рО2 значительно снижено, цианоз отсутству-
ет. При рентгенологическом исследовании изменения не обнаружива-
ются, либо выявляется усиление легочного рисунка. Если процесс про-
грессирует, то развивается 2-я стадия типичных легочных изменений. В 
этой стадии нарастает тахикардия (120-140 уд/мин), возникает тахипноэ 
(30-40 в 1 мин), рО2 падает ниже 60 мм рт. ст., усиливаются психиче-
ские расстройства, рСО2 крови имеет тенденцию к повышению до 40-50 
мм рт. ст.. При аускультации в легких выслушивают сухие (иногда мел-
копузырчатые) хрипы, больше в нижнезадних отделах. Цианоз не вы-
ражен. Рентгенологически определяют уменьшение прозрачности ле-
гочной ткани, появление двусторонних инфильтратов, неясных теней, 
интерстициального, а затем и альвеолярного отека легких, которые мо-
гут наблюдаться в течение длительного времени. Прогрессирование ле-
гочной недостаточности до 3-й стадии фактически исключает возмож-
ность обеспечения основных жизненных функций без специальной под-
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держки. Прогрессирует цианоз, отмечаются тяжелые сдвиги гомеостаза, 
характерные для терминального состояния или шока. При рентгеноло-
гическом исследовании определяют увеличение количества и размеров 
очаговых теней с переходом их в сливные образования и тотальное за-
темнение легких. рО2 снижается до критических цифр, возрастает аль-
веоло-артериальный градиент по кислороду. Преобладает картина об-
щей гипоксии. Гемодинамические показатели в этой стадии крайне не-
устойчивы. Психически расстройства прогрессируют вплоть до разви-
тия делириозного состояния и комы. 
Лечение и профилактика 
Основной мерой профилактики "шокового" легкого при острых 
водно-электролитных нарушениях является быстрое устранение гипо-
волемии и шока. Коррекцию гиповолемии следует проводить путем 
введения растворов, улучшающих микроциркуляцию, - низкомолеку-
лярных декстранов, кристаллоидов, а по строгим показаниям показано 
переливание крови со сроком хранения не более 3 суток. С первого же 
дня интенсивного лечения острых водно-электролитных нарушений в 
динамике определяют следующие лабораторно-клинические показате-
ли: рО2 и рСО2, частоту дыхания, частоту пульса, артериальное давле-
ние, центральное венозное давление, объем циркулирующей крови, ге-
матокритное число, концентрацию гемоглобина, диурез, показатели 
свертывающей системы крови ежедневный рентгеновский контроль 
легких. Производят тщательное физикальное исследование легких. При 
снижении рО2 показана оксигенотерапия. При появлении признаков ле-
гочного синдрома - увеличении частоты дыхания свыше 35 в 1 мин, рО2 
ниже 60 мм рт. ст., тахикардии и соответствующих рентгенологических 
изменениях - производят искусственную вентиляцию легких. Выбран-
ный режим вентиляции должен обеспечить уровень рО2 не ниже 80-100 
мм рт. ст. и рСО2 - 30-35 мм рт. ст. Вентиляция с постоянным положи-
тельным давлением имеет большие преимущества, так как препятствует 
развитию альвеолярного коллапса, улучшает свойства легочных мем-
бран, способствует устранению отека межуточной ткани легких. Еже-
дневный рентгенологических контроль позволяет определить стадию 
процесса, положительные или отрицательные сдвиги, установить пока-
зания к прекращению искусственной вентиляции легких. Обычно 
улучшение рентгенологической картины (восстановление нормальной 
прозрачности легочной ткани, исчезновение инфильтратов и пятнисто-
сти) совпадает с улучшением клинических данных и лабораторных по-
казателей. Одновременно следует проводить мероприятия по поддержа-
нию сердечного выброса, достаточного для удовлетворения метаболи-
ческих потребностей. Необходим точный учет потерь и поступления 
жидкости. Инфузионная терапия должна быть направлена на коррекцию 
гиповолемии, создание умеренной гемодилюции, улучшение легочного 
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и периферического кровообращения. Показано переливание реополиг-
люкина, плазмы и плазмозамещающих растворов, альбумина. Кисло-
родно-транспортная функция крови может существенно нарушаться, 
если не проводится коррекция анемии, алкалоза, температуры тела. При 
гематокрите порядка 25% показано переливание цельной крови. Ком-
пенсация потерь белка важна для антибактериальной защиты и синтеза 
сурфактанта. Антикоагулянтная терапия заключается во введении гепа-
рина (НФГ или НМГ) под контролем коагулограммы. Если концентра-
ция фибриногена превышает 5 г/л, а фибринолитическая активность 




Ashbaugh и сотр. описал в 1967 г. остро возникшее тахипноэ, ко-
торое развилось у 12 взрослых пациентов, с цианозом, рефрактерное к 
оксигенотерапии, диффузными инфильтратами на рентгенограмме и 
сниженным легочным комплайнсом. 
Определение 
СОЛП-ОРДС – диффузное повреждение легочной паренхимы, ас-
социированное с некардиогенным отеком легких и проявляющееся тя-
желым респираторным дистрессом и дыхательной недостаточностью. 
Частота встречаемости данной патологии составляет- 150 000-
200 000 случаев в год в США. 
• 1-4% поступлений в ОАРИТ. 
• летальность – 60% (20-75%). 
Критерии диагноза согласно American-European Consensus 
Conference 
► Острое начало 
► Наличие диффузных билатеральных инфильтратов на рентгено-
грамме органов грудной клетки 
► Отсутствие левопредсердной гипертензии (ДЗЛА ≤ 18 мм 
рт.ст., т. е. отсутствие клинических признаков кардиогенной причины 
отека легких) 












- тяжелая травма 
● Нечастые причины 
- жировая эмболия 
- эмболия околоплодной жидкостью 
- ушиб легкого 
- ингаляция токсического газа 
● Нечастые причины 
- искусств. кровообращение 
- ожоги 




- ионизирующая радиация 
- трансплантация легкого 
- передозировка ЛС и наркотиков (аспирин, ге-
роин, кокаин) 
- пересадка костного мозга 
Патофизиология 
• Легочное или системное воспаление приводит к системному вы-
свобождению цитокинов и других провоспалительных молекул. Цито-
кины активируют альвеолярные макрофаги и привлекают в легкие ней-
трофилы, которые в свою очередь высвобождают ИЛ, оксиданты, ФНО 
и протеазы. 
• Повреждение капиллярного эндотелия и альвеолярного эпителия. 
• Выход жидкости, белка и клеточного дебриса в интерстиций и 
просвет альвеол. 
• Разрушение сурфактанта, коллапс альвеол, внутрилегочное шун-
тирование, легочная гипертензия 
Патология 
• Экссудативная фаза (1-я неделя) 
- повреждение альвеоло-капиллярной мембраны нейтрофилами и 
макрофагами 
- заполнение жидкостью, белком, клеточным дебрисом интерсти-
ция и воздушных пространств → отек легких, формирование гиалино-
вых мембран 
- некроз альвеолоцитов I порядка 
Пролиферативная фаза (со 2-й недели от начала дыхательной 
недостаточности) 
- отек 
- пролиферация интерстициальных фибробластов и миофибробла-
стов 
- раннее депонирование коллагена 
- пролиферация альвеолоцитов II порядка с попыткой трансфор-
мации в альвеолоциты I порядка 
Стадия фиброза (начиная с 10-го дня) 
- лимфоцитная инфильтрация 
- организация матрикса коллагеном (высокий уровень проколлаге-
на на ранней стадии ОЛП - признак плохого исхода) 
- формирование неоднородной структуры легкого (здоровые уча-
стки, фиброз, эмфизема) 
Механизмы резолюции некардиогенного отека легких 
• Активный транспорт Na+ и СL- из просвета альвеол в интерсти-
ций 
• Пассивный транспорт воды ч/з трансцеллюлярные пр-ва и аква-
порины альвеолоцитов I порядка 
• Апоптоз нейтрофилов и избытка альвеолоцитов II порядка 




альвеолоцитами и фагоцитоз макрофагами) 
• Клиренс фиброзного матрикса металлопротеазами (MMPs – 
matrix metalloproteases) и желатиназами  
 
 
Шкала тяжести повреждения легких (по  Murray J.F., et al., 1988) 
 Показатели Баллы 
Рентгенография: Альвеолярной инфильтрации нет – 0 баллов 
 Альвеолярная инфильтрация 1 квадрант – 1 балл 
 Альвеолярная инфильтрация 2 квадранта – 2 балла 
 Альвеолярная инфильтрация 3 квадранта  – 3 балла 
 Альвеолярная инфильтрация 4 квадранта  – 4 балла 
Степень гиипоксемии: PaO2/FiO2 > 300 мм.рт.ст.  – 0 баллов 
 PaO2/FiO2=299-255 мм.рт.ст – 1 балл 
 PaO2/FiO2=224-175 мм.рт.ст – 2 балла 
 PaO2/FiO2=174-100 мм.рт.ст – 3 балла 
 PaO2/FiO2 < 100 мм.рт.с.т – 4 балла 
Торакопульмональный 
комплайнс: 
> 80 мл/см Н2О – 0 баллов 
 79-60 мл/см Н2О – 1 балл 
 59-40 мл/см Н2О – 2 балла 
 39-20 мл/см Н2О – 3 балла 
 < 20 мл/см Н2О – 4 балла 
ПДКВ при ИВЛ: 0-5 см Н2О – 0 баллов 
 6-8 см Н2О – 1 балл 
 9-11 см Н2О – 2 балла 
 12-14 см Н2О – 3 балла 
 > 14 см Н2О – 4 балла 
Общая сумма баллов делится 
на число исследованных компонентов 
Оценка: 0 – повреждения лёгких нет  
 0 – 2,5 – умеренное повреждение  






Cтратегия механической вентиляции 
 
Показания к переводу на ИВЛ: 
- ЧД ≥ 30 bpm 
- Невозможность достижения SpаO2 > 90% при FiO2 > 0,6 на про-
тяжении нескольких часов 
- Усталость дыхательной мускулатуры б-го 
 
NB! Evidence based medicine 
 
Степени доказательности: 
Grade A: Randomized controlled trial (RCT) 
Grade B: Downgraded RCT or upgraded observational studies 
Grade C: Well-done observational studies 





I класс – strong recommendations 
II класс – weak recommendations 
 
Рекомендации по проведению механической вентиляции 
• Дыхательный объем 6 мл/кг (Grade 1B). 
• Верхняя граница Рplateau - не > 30 см H2O. В оценке Рplateau не-
обходимо учитывать комплайнс грудной клетки(Grade 1C). 
• Пермиссивная гиперкарпния (повышение рСО2 выше премор-
бидного уровня) если требуется снижение Рplateau и Vt (Grade 1C). 
! Осторожность при заболеваниях сердца (в связи с активацией 
СНС и вазоконстрикцией легочных артерий) и повышенном ВЧД. 
• ПДКВ во избежание чрезмерного коллапса альвеол во время вы-
доха (Grade 1C). 
 
Соотношение положительного давления в конце выдоха и концен-
трацией О2 на вдохе 










• Prone position у пациентов, “требующих“ токсичные концентра-
ции О2 во вдыхаемой смеси или высокие цифры давления в конце вдоха 
(Рplateau) (Grade 2C). 
• Подъем головного конца кровати 
(30-45 градусов) с целью уменьшения риска аспирации и профи-
лактики развития вентилятор-ассоциированной пневмонии (Grade 1B). 
 
Перевод пациента на спонтанную вентиляцию 
• Пациент в сознании, пробужден 
• Гемодинамическая стабильность (отсутствие титрования вазо-
прессоров) 
• Отсутствие потенциально серьезных состояний 
• Низкие цифры требуемого PEEP и Рplateau 
• Возможность дотации необходимого FiO2 через лицевую маску 
или назальные канюли 
Рекомендуется отказаться от рутинного использования катетера в 




Инфузионная терапия – в минимальном объеме, достаточном для 
поддержания адекватного внутрисосудистого объема. 
Кортикостероиды 
RCT по эффективности и безопасности кортикостероидов в лече-
нии персистирующего ARDS (после 14 дня заболевания) 
В 25 больницах Национального института сердца, лёгких и крови 
США (The National Heart, Lung, and Blood Institute (NHLBI) было прове-
дено исследование, которое продолжалось с 5 августа 1997 года по 17 
ноября 2003 года. Результаты исследования: 
• Начало введения метилпреднизолона со 2-й недели возникнове-
ния ARDS ассоциировано со значительным повышением летальности на 
60 и 180-й дни по сравнению с плацебо группой 
• Терапия метилпреднизолоном снижает число дней ИВЛ, про-
должительности нахождения в ОАРИТ и периода нахождения пациента  
в шоке. 
• Терапия метилпреднизолоном не повышает частоты инфекцион-
ных осложнений по эффективности метилпреднизолона в лечении ран-
него тяжелого ОРДС 
• Снижение продолжительности ИВЛ (p=0,002) 
• Снижение продолжительности нахождения в ОАРИТ (p=0,007) 
• Снижение смертности в ОАРИТ (0,03) 
 
Протокол введения метилпреднизол 
Протокол метилпреднизолона при тяжелом раннем ОРДС 
• Загрузочная доза 1 мг/кг 
• Последующая инфузия 1 мг/кг/сутки (с 1-го по 14-й день) 
• Далее 0,5 мг/кг/сутки (с 15-го по 21-й день) 
• 0,25 мг/кг/сутки (с 22-го по 25-й день) 
• 0,125 мг/кг/сутки (с 26-го по 28-й день) 
Неразрешающийся ОРДС 
• На 7 – 9 день терапии проводится оценка LIS. В случае отсутст-
вия положительного эффекта – перевод пациента в группу “неразре-
шающегося ARDS” с назначением пролонгированного введения метил-
преднизолона в дозе 2 мг/кг/сутки 
Неразрешающийся ОРДС 
Титрование 2 мг/кг/сутки (с 1-го по 14-й день) 
• Далее 1,0 мг/кг/сутки (с 15-го по 21-й день) 
• 0,5 мг/кг/сутки (с 22-го по 28-й день) 
• 0,25 мг/кг/сутки (с 29-го по 30-й день) 





• Активированный протеин С (ОРДС как компонент тяжелого сеп-
сиса) 
• β-адреномиметики. Предполагается, что они способствуют аль-
веолярному клиренсу жидкости посредством улучшения реоксигенации 
альвеолярного эпителия. Также предполагается, что они ингибируют 
эндотоксининдуцированное высвобождение провоспалительных цито-
кинов и эндотоксининдуцированную коагуляцию и провоспалительную 
активность нейтрофилов. 
• В настоящее время проводится крупное исследование по влия-
нию альбутерола на продолжительность ИВЛ при ОРДС 
• Сурфактанттерапия. Первое исследование было проведено в 1996 
году. Обследовано 725 взрослых пациентов с ОРДС (PaO2/FIO2 <250), 
которые получали на фоне непрямого легочного повреждения экзосурф 
в виде аэрозоля, доставляемого в инспираторное колено контура ИВЛ. В 
основной группе и плацебо не было различий в альвеоло-артериальной 





Занятие 2.3 «Сепсис» 
 
Несмотря на использование новых медицинских технологий и ме-
тодов лечения значительный прогресс в производстве антибактериаль-
ных препаратов, их доступность, генерализованная инфекция остается 
одной из ведущих причин летальности стационарных пациентов (30-
90%), частота сепсиса увеличилась в 10 раз. 
Сепсис занимает 11 место среди всех причин смерти в странах Ев-
ропы, США, Канады. Сепсис составляет 50-100 случаев на 100 000 на-
селения. В отделениях интенсивной терапии и реанимации 17,4 % паци-
ентов лечится по поводу сепсиса, тяжелого сепсиса и септического шо-
ка. При этом 63.2% случаев он является осложнением гнойной инфек-
ции. 
 Утопией оказался тезис Стефарда (1969) о том, что пора закрыть 
книгу инфекционных болезней. Теперь, спустя 4 десятилетия, во мно-
гом из-за небрежного отношения врачей и пациентов к антибактериаль-
ной терапии патогенные микробы выигрывают войну с антибиотиками, 
и в итоге мы стоим на пороге глобального процесса инфекционных бо-
лезней. По данным ВОЗ, более чем 60% случаев госпитальной инфек-
ции вызвано антибиотикоустойчивыми штаммами. Это подтверждается 
и повышением случаев тяжелого сепсиса в больницах США на 139% с 
73,6% до 175,9% случаев на 100 тыс. человек, находившихся в стацио-
нарах с 1979 по 1999 год. По данным центра контроля и профилактики 
заболеваний, частота сепсиса в США ежегодно составляет около 500 
000. При выборочности исследований только в одном госпитале США в 
течение 9 мес. 1995 г. в хирургическом отделении и отделениях интен-
сивной терапии из находившихся 3708 пациентов сепсис был выявлен у 
649 чел., т.е. в 17,7%. Риску инфекционных осложнений наиболее под-
вержены пациенты с хроническими заболеваниями. Это цирроз печени, 
рак, сахарный диабет, хроническая почечная недостаточность. Этот 
рост обусловлен еще улучшением реанимационных мероприятий, по-
зволяющих сохранить жизнь пациентам группы риска – новорожден-
ным и людям пожилого возраста. Одновременно увеличение инвазив-
ных терапевтических методов, наряду с использованием глюкокортико-
дов, иммунодепрессантов, цитостатиков, антиметаболитов, прогресс с 
химиотерапией и иммунотерапией злокачественных заболеваний, а 
также увеличение пациентов со СПИДом. 
 Пациенты молодого возраста, ранее здоровые, с внезапной атакой 
инфекции после перенесенной операции или инвазивного обследования, 
тяжелые пациенты, перенесшие травму, шок, ожоги, или пациенты, не-
сколько раз оперированные на органах брюшной полости, мочеполово-
го тракта, легких, также подвержены сепсису.  
 По мнению ведущих септологов Беларуси, сепсис остается все бо-
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лее актуальным, поскольку ему способствуют сегодняшние условия 
жизни.  
1. Иммуносупрессивные процессы на популяционном уровне, 
вследствие деградации среды обитания (радиация, химическое загряз-
нение воды, почвы и воздуха и хронические социальные стрессы). 
2. Увеличение биомассы условно патогенных (оппортунисти-
ческих) возбудителей. 
Высокая летальность – отличительная черта сепсиса. В США еже-
годно на 500 тыс. чел., заболевших сепсисом, умерло 172-200 тыс. В 
Германии от сепсиса ежегодно умирает 75 тыс. чел. – столько, сколько 
умирает от инфаркта миокарда.  
 Лечение тяжелого сепсиса в соответствии с современным воззре-
нием требует применения сложных и весьма дорогостоящих медицин-
ских технологий. Ежегодно в США для этих целей тратится до 9-10 
млрд. долларов. 21 день пребывания в реанимационном отделении – 81 
тыс. долл., 8-10 мес. реабилитации – 250 млн долл. 
 Проблема сепсиса заключается в том, что вплоть до сегодняшнего 
дня при проведении оценки результатов исследований отсутствует еди-
ное определение сепсиса. Предложено несколько десятков определения 
этого заболевания: 
1. Септическое состояние. 
2. Общая гнойная инфекция. 
3. Сепсис. 
4. Септицемия, септикопиемия, криптогенный сепсис, хронио-
сепсис.  
Это создает терминологическую путаницу, хотя и отражает эво-
люционную концепцию сепсиса. Она включает 3 ступени: 
1. Сепсис приравнивался к инфекции. 
2. Сепсис не всегда отождествлялся с инфекцией. 
3. Сепсис характеризуется как синдром системного воспали-
тельного ответа. 
 В США и странах Западной Европы диагноз сепсиса унифициро-
ван и регистрируется во всех случаях, если у пациента с инфекцией (до-
кументированная бактериемия или локальное воспаление. Одновремен-
но регистрируются два или более признаков системного воспалительно-
го ответа). 
 У нас в стране летальные исходы, связанные с септическим шо-
ком или полиорганной недостаточностью, чаще регистрируется под 
шифром основного заболевания (травма, онкогинекологические заболе-
вания, хирургическое вмешательство, акушерско-гинекологическая па-
тология, недоношенность, порок развития). Поэтому объективной ста-
тистики сепсиса как в России так и в Беларуси не существует. 
 И.В.Давыдовский подчеркивал, что сепсис – проблема макробио-
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логическая. Нормальный эффективный иммунитет способен локализо-
вать инфекцию на уровне фуркнкула, абсцесса, рожистого воспаления, 
межпетлевого гнойника и лишь исходное недоразвитие или прорыв им-
мунитета способствуют развитию качественно нового общего заболева-
ния – сепсиса, утратившего свою первоначальную зависимость от мест-
ного очага. 
 Работами М.И. Кузина с соавт. было показано, что высокий уро-
вень обсемененности раны предполагает развитие сепсиса. Кроме того, 
в настоящее время не вызывает сомнения возможность перемещения 
жизнеспособных бактерий из просвета кишечников в кровеносное рус-
ло, а также в мезентеральные лимфатические узлы, селезенку, удален-
ную от кишечника рану, регистрируемые у пациентов при различного 
рода экстренных состояниях.  
 Критерии диагностики и классификации сепсиса  предложены со-
гласительной конференцией American College of Chest Physicians 
(ACCP)/ Society of Critical Care Medicine (SCCM) - (R.Bone et al.,1992)  
 На этой конференции были предложены определения, на основа-
нии которых строилась дальнейшая работа по терапии сепсиса.  
 
ИНФЕКЦИЯ  
воспалительный ответ на микроорганизмы  
инвазия в норме стерильных тканей 
 
СИНДРОМ СИСТЕМНОГО ВОСПАЛИТЕЛЬНОГО ОТВЕТА 
(ССВО) - системный ответ на различные процессы  
 
СЕПСИС - Инфекция + 2 и более критериев ССВО  
 
ТЯЖЕЛЫЙ СЕПСИС - Сепсис с признаками органной дисфунк-
ции  
 
СЕПТИЧЕСКИЙ ШОК  - тяжелый сепсис, сочетающийся с сохра-
няющейся на фоне инфузионной терапии гипотензией  
 
СИНДРОМ ПОЛИОРГАННОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ (СПОН)  
Нарушенная функция органов у остробольного пациента  
Гомеостаз не может поддерживаться без вмешательства  
 
СИНДРОМ СИСТЕМНОГО ВОСПАЛИТЕЛЬНОГО ОТВЕТА 
(ССВО). Включает следующие критерии: 
- Температура больше 38о и меньше 36оС  
- Тахикардия более 90 в 1 минуту  




- Содержание лейкоцитов более 12 х109/л и менее 4х109/л или бо-
лее 10% незрелых форм  
 ССВО может развиваться не только при инфекционных заболева-




Рассматривается как СИСТЕМНЫЙ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫЙ ОТ-
ВЕТ на установленную или предполагаемую ИНФЕКЦИЮ  
 
ТЯЖЕЛЫЙ СЕПСИС 
 Рассматривается как СЕПСИС с признаками ГИПОПЕРФУЗИИ и 
ОРГАННОЙ ДИСФУНКЦИИ более одной из следующих систем:  
- сердечно-сосудистой  
- дыхательной  
- мочевыделительной  
- печени  
- гемостаза  
- центральной нервной системы  
Необъяснимый метаболический ацидоз также рассматривается как 
проявление тяжелого сепсиса  
 
СЕПТИЧЕСКИЙ ШОК является результатом ДЕКОМПЕНСА-
ЦИИ ФУНКЦИИ ОРГАНОВ, формально отличаясь от тяжелого сепсиса 
ГИПОТЕНЗИЕЙ, представляет собой ПОЛИОРГАННУЮ НЕДОСТА-
ТОЧНОСТЬ, в основе которой лежит тяжелое распространенное пора-
жение капилляров и связанные с этим грубые метаболические наруше-
ния  
 
АРТЕРИАЛЬНАЯ ГИПОТЕНЗИЯ. Под ней следует понимать: 
- систолическое АД менее 90 мм рт.ст. или  
- снижение более чем на 40 мм рт.ст. от базовой линии  
 
ЭТИОЛОГИЧЕСКАЯ ДИАГНОСТИКА СЕПСИСА 
Микробиологическая диагностика сепсиса является определяющей 
в выборе адекватных режимов антибактериальной терапии. Антибакте-
риальная терапия, направленная на известного возбудителя, обеспечи-
вает значительно лучший клинический эффект, чем эмпирическая, на-
правленная на широкий круг вероятных возбудителей. Именно поэтому 
микробиологической диагностике сепсиса следует уделять не меньше 
внимания, чем вопросам выбора режима терапии. 
Микробиологическая диагностика сепсиса предполагает исследо-
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вание вероятного очага инфекции и периферической крови. В том слу-
чае, если из предполагаемого очага инфекции и периферической крови 
выделяется один и тот же микроорганизм, его этиологическую роль в 
развитии сепсиса следует считать доказанной. 
При выделении различных возбудителей из очага инфекции и пе-
риферической крови необходимо оценивать этиологическую значи-
мость каждого из них. Например, в случае сепсиса, развившегося на фо-
не поздней нозокомиальной пневмонии, при выделении из дыхательных 
путей P. aeruginosa в высоком титре, а из периферической крови коагу-
лазонегативного стафилококка, последний, скорее всего, следует расце-
нивать как контаминирующий микроорганизм. 
Эффективность микробиологической диагностики полностью за-
висит от правильности забора и транспортировки патологического ма-
териала. Основными требованиями при этом являются: максимальное 
приближение к очагу инфекции, предотвращение контаминации мате-
риала посторонней микрофлорой и пролиферации микроорганизмов во 
время транспортировки и хранения до начала микробиологического ис-
следования. Перечисленные требования удается соблюсти в наиболь-
шей степени при использовании специально разработанных приспособ-
лений промышленного производства (специальные иглы или системы 
для забора крови, совместимые с транспортными средами, контейнера-
ми). 
Использование приготовленных в лаборатории питательных сред 
для гемокультуры, ватных тампонов для забора материала, а также раз-
личного рода подручных средств (посуда из-под пищевых продуктов) 
должно быть исключено. Конкрентные протоколы забора и транспорти-
ровки патологического материала должны быть согласованы с микро-
биологической службой учреждения и строго выполняться. 
Особое значение в диагностике сепсиса имеет исследование пери-
ферической крови. Наилучшие результаты удается получить при ис-
пользовании сред промышленного производства (флаконов) в сочета-
нии с автоматическими анализаторами роста бактерий. Однако необхо-
димо иметь в виду, что бактериемия – присутствие микроорганизма в 
системном кровотоке – не является патогномоничным признаком сепси-
са. Обнаружение микроорганизмов даже при наличии факторов риска, 
но без клинико-лабораторных подтверждений синдрома системного 
воспалительного ответа, должно расцениваться не как сепсис, а как 
транзиторная бактериемия. Ее возникновение описано после лечебных и 
диагностических манипуляций, таких как бронхо- и фиброгастроскопия, 
колоноскопия. 
При соблюдении строгих требований к правильному забору мате-
риала и использовании современных микробиологических методик по-
ложительная гемокультура при сепсисе наблюдается более чем в 50% 
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случаев. При выделении типичных патогенов, таких как Staphylococcus 
aureus, Klebsiella pneumoniae, Pseudomonas aeruginosa, грибы, для по-
становки диагноза, как правило, достаточно одного положительного ре-
зультата. Однако при выделении микроорганизмов, являющихся кож-
ными сапрофитами и способных контаминировать образец 
(Staphylococcus epidermidis, другие коагулазонегативные стафилококки, 
дифтероиды), для подтверждения истинной бактериемии требуется две 
положительные гемокультуры. Современные автоматические методы 
исследования гемокультуры позволяют зафиксировать рост микроорга-
низмов в течение 6–8 ч инкубации (до 24 ч), что позволяет еще через 
24–48 ч получить точную идентификацию возбудителя. 
Для проведения адекватного микробиологического исследования 
крови следует строго соблюдать следующие правила.  
1. Кровь для исследования необходимо забирать до назначения ан-
тибиотиков. Если больной уже получает антибактериальную терапию, 
то кровь следует забирать непосредственно перед очередным введением 
препарата. Ряд коммерческих сред для исследования крови имеет в сво-
ем составе сорбенты антибактериальных препаратов, что повышает их 
чувствительность.  
2. Стандартом исследования крови на стерильность является забор 
материала из двух периферических вен с интервалом до 30 мин, при 
этом из каждой вены кровь необходимо отбирать в два флакона (со сре-
дами для выделения аэробов и анаэробов). Однако в последнее время 
целесообразность исследования на анаэробы подвергается сомнению из-
за неудовлетворительного соотношения стоимость–эффективность. При 
высокой стоимости расходных материалов для исследования частота 
выделения анаэробов крайне низка. На практике при ограниченных фи-
нансовых возможностях достаточно ограничиться забором крови в один 
флакон для исследования аэробов. При наличии подозрений на грибко-
вую этиологию необходимо использовать специальные среды для выде-
ления грибов.  
Показано, что большее количество проб не имеет преимуществ в 
плане частоты выявления возбудителей. Забор крови на высоте лихо-
радке не повышает чувствительности метода (категория доказательно-
сти С). Имеются рекомендации по забору крови за два часа до дости-
жения пика лихорадки, однако это выполнимо только у тех пациентов, у 
которых подъем температуры имеет устойчивую периодичность. 
3. Кровь для исследования необходимо забирать из перифериче-
ской вены. Не показано преимуществ забора крови из артерии (катего-
рия доказательности С) 
Не допускается забор крови из катетера! Исключением являются 
случаи подозрения на катетер-ассоциированный сепсис. В этом случае 
целью исследования является оценка степени контаминации микробами 
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внутренней поверхности катетера и забор крови из катетера является 
адекватным поставленной цели исследования. Для этого следует про-
вести одновременное количественное бактериологическое исследование 
крови, полученной из интактной периферической вены и подозритель-
ного катетера. Если из обоих образцов выделяется один и тот же микро-
организм, а количественное соотношение обсемененности образцов из 
катетера и вены равно 5 или более, то катетер, по всей видимости, явля-
ется источником сепсиса. Чувствительность данного метода диагности-
ки составляет более 80%, а специфичность достигает 100%.  
4. Забор крови из периферической вены следует проводить с тща-
тельным соблюдением асептики. Кожу в месте венепункции дважды об-
рабатывают раствором йода или повидон-йода концентрическими дви-
жениями от центра к периферии в течение минимум 1 мин. Непосредст-
венно перед забором кожу обрабатывают 70% спиртом. При проведении 
венепункции оператор использует стерильные перчатки и стерильный 
сухой шприц. Каждую пробу (около 10 мл крови или в объеме, реко-
мендованном инструкцией производителя флаконов) забирают в от-
дельный шприц. Крышку каждого флакона со средой перед прокалыва-
нием иглой для инокуляции крови из шприца обрабатывают спиртом. В 
некоторых системах для посева крови используются специальные маги-
страли, позволяющие производить забор крови из вены без помощи 
шприца – самотеком, под присасывающим действием вакуума во фла-
коне с питательной средой. Эти системы имеют преимущество, так как 
исключают один из этапов манипуляции, потенциально повышающий 
вероятность контаминации – использование шприца 
Тщательная обработка кожи, крышки флакона и использование 
коммерческих систем для забора крови с переходником позволяют сни-
зить степень контаминации образцов до 3% и менее. 
 
ПАТОГЕНЕЗ СЕПСИСА 
Суммарные эффекты медиаторов формируют воспалительную ре-
акцию или SIRS. Стадия первая: локальная продукция цитокинов в от-
вет на травму или инфекцию. Цитакины способны выполнять ряд за-
щитных реакций, участвовать в процессах заживления ран и защите 
клеток организма от патогенных микроорганизмов.  
Стадия вторая: выброс малого количества цитокинов в систем-
ный кровоток. Даже малое количество медиаторов способно активиро-
вать макрофаги, тромбоциты, продукцию гормона роста. Увеличение 
количества острофазных белков. Наряду с этим увеличивается количе-
ство противовоспалительных медиаторов и их эндогенных антагони-
стов, таких как антагонисты интерлейкина 1, 10, 13, фактора некроза 
опухолей. За счет баланса между цитокинами-антагонистами в нор-
мальных условиях создаются предпосылки для заживления ран, унич-
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тожения патогенных микроорганизмов, поддержанием гомеостаза.  
Стадия третья: генерализация воспалительной реакции. Если ре-
гулирующие системы не способны поддерживать гомеостаз, деструк-
тивные эффекты цитокинов и др. медиаторов начинают доминировать, 
что приводит к нарушению проницаемости и функции эндотелия ка-
пилляров, формированию отдаленных очагов SIRS, развитию моно-и 
полиорганной дисфункции. 
В настоящее время системная воспалительная реакция подразуме-
вает системный ответ не только на инфекцию, но и разнообразные экс-
тремальные воздействия и агрессию: травму, ожоги, повторные опера-
тивные вмешательства, радиационные повреждения, шок, в том числе у 
пациентов с такими тяжелыми заболеваниями, как цирроз, рак, иммуно-
дефициты. 
Особое место в патогенезе сепсиса играет характер воспалитель-
ной реакции. Наличие очага инфекции приводит к высвобождению 
микроорганизмов и эндотоксинов и активации иммунной системы. При 
этом возникает адекватная реакция, то есть контролируемая инфекция с 
нейтрализацией токсинов и выживанием пациентов. При усиленной или 
сниженной реакции возникает неконтролируемая инфекция с перма-
нентной атакой эндотоксинов, повреждения клеток и нарушения перфу-
зии. Возникает шок, полиорганная недостаточность и смерть.  
Инфекционный очаг, который представляет собой абсцесс, пнев-
монию, пиелонефрит приводит к внедрению микроорганизмов и токси-
нов, к которому относятся грамотрицательные бактерии, грамположи-
тельные бактерии, грибы и простейшие грибы и вирусы, токсины, эндо-
токсины, экзотоксины, антигены тейхоевых кислот. Активируют им-
мунную систему, гуморальную систему, систему комплемента, сверты-
вающую систему. Клеточную систему: макрофаги, моноциты, грануло-
циты, клетки эндотелия. При этом высвобождаются медиаторы, цито-
кины. На сегодняшний день обнаружено около 40 таких веществ. Это 
ФНО, ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-8, ИЛ-10, компоненты и комплементы: С3А и 
С5А, факторы свертывания, фактор Хагемана, кинины (брадикинин), 
липидные метаболиды, лейкотрены, простагландины, протеазы, эласта-
за, коолагиназа, токсические кислородные продукты: Н2О2, О2, оксид 
кислорода, оксид азота, которые повреждают клетки и нарушают пер-
фузию. При этом развивается шок или ПОН. 
Фазы гипервоспаления приводят к состоянию иммунодефицита 
(иммунопаралича). Организм является активным участником деструк-
тивного процесса, а точнее, аутодеструктивного процесса. Септический 
аутокатоболизм – понятие, которые было введено для описания метабо-





СИНДРОМ СИСТЕМНОГО ВОСПАЛИТЕЛЬНОГО ОТВЕТА 
Синдром системного воспалительного ответа представляет со-
бой адекватный ответ организма на жизнеугрожающее нарушение го-
меостаза, ПОН дезорганизации или последствия этого ответа. 
Тяжесть синдрома SIRS определяется числом имеющихся призна-
ков нарушения функций органов у данного пациента. При наличии 2 
признаков синдрома признака оценивают умеренной (легкой степени 
тяжести, 3 как средней степени тяжести, 4 – как тяжелой). При 3 и 4 
признаках синдрома системного воспаления ответа на воспаление, риск 
прогрессирования болезни, развития органной недостаточности, сепсиса 
и летального исхода резко возрастает. Очевидно, что критерием тяжести 
системной реакции более объективны, чем суждения о состоянии паци-
ента как удовлетворительное, средней тяжести, тяжелое, так как каждый 
врач вкладывает в эти понятия свои недостаточно взвешенные пред-
ставления о пациенте. Оценка тяжести состояния пациента может быть 
дополнена рядом других критериев (нарушением ментального статуса, 
ацидоза, наличие олигурии, повышение билирубина и трансаминаз), 
подсчет числа баллов по шкале Sоfа. Принято европейским обществом 
интенсивной терапии в 1994 г. для оценки органной недостаточности, 
связанной с наличием сепсиса, или шкале Аpach-II, учитывающей не 
только острые нарушения физиологических функций, но и возраст па-
циента, наличие отягощающих хронических заболеваний. Такая оценка 
может быть использована не только для определения состояния пациен-
та, но и для прогнозирования возможных осложнений и исхода болезни. 
Диагностика и определения тяжести SIRS доступны любому лечебному 
медицинскому учреждению. Нет оснований для неприятия этого син-
дрома, так как по своей сути он является сигналом тревоги, предупреж-
дающим о грозящей пациенту опасности, нарушении иммунной систе-
мы, бесконтрольной секреции цитокинов, развитии сепсиса, дисфунк-
ции органов и ПОН. Клиницисты должны научиться распознавать этот 
синдром у пациентов в ранней, самой начальной стадии его развития, 
когда имеется лишь 2-3 признака для того, чтобы определить причину 
его возникновения, принять меры предотвращения прогрессирования 
его, и назначить адекватное лечение до развития тяжелой дисфункции 
легких, сердца, печени, почек. SIRS может длиться всего несколько 
дней при благоприятном течении болезни, но может существовать и в 
течение более длительного времени. Симптомы могут постепенно пойти 
на убыль. В этих случаях опасность развития осложнений уменьшается 
в ближайшие дни. Можно рассчитывать на выздоровление. При тяже-
лом синдроме 3-4 признака и более могут приводить к нарушению кон-
троля над развитием воспаления. Имеется прямая коррекция между со-





Септический шок – клинический синдром, развивающийся в тече-
ние Гр (−) или Гр (+) бактериемии, фунгемии, вирусемии. Характерным 
именно для септического шока является то, что ухудшение клеточного 
метаболизма предшествует циркуляторной недостаточности, а не на-
оборот. При этом имеют место множественные нарушения клеточной 
биоэнергетики, следствиями которых является:  
- миокардиальная дисфункция (также вследствие миокардиального 
отека, дисфункции адренергических рецепторов, ухудшения функции 
саркоплазматического ретикулума), 
- глобальное снижение SVR (ОПСС) вледствие артериолярной ди-
лятации, 
- венодилятация. 
Во второй половине ХХ века анализ результатов лечения Гр (−) 
сепсиса показал, что летальность составляла 98%. К концу ХХ века бла-
годаря развитию интенсивной терапии летальность в группе критически 
пациентов с этой патологией была снижена до 40%. Улучшение резуль-
татов лечения было достигнуто лучшему пониманию патофизиологии 
септического шока и, как следствие, внедрению технологий по поддер-
жанию гомеостаза с использованием:  
- ИВЛ, 
- объемной “реанимации”,  
- кардиотонической и вазотонической терапии, 
- антибактериальной, противогрибковой и противовирусной тера-
пии.  
 
Септический шок = сепсис + неадекватная тканевая перфузия  
 
Различие в лечении просто инфекции и сепсиса – необходи-
мость мероприятий, направленных на поддержание О2-транспорта. 
В основе современных представлений о сепсисе – понимание того, что в 
ответ на попадание инфекции в организме активизируются механизмы, 
направленные на захват, отграничение, супрессию и элиминацию мик-
роорганизмов и их продуктов. С клинической точки зрения эти процес-
сы проявляются в виде синдрома системного воспалительного ответа 
(ССВО) вследствие избыточной активизации иммунного ответа орга-
низма, следствием которого будут:  
- активизация макрофагов и лимфоцитов,  
- активизация системы комплемента,  
- продукция простагландинов, тромбоксанов и лейкотриенов,  
- потребление факторов коагуляции,  
- агрегация тромбоцитов,  




Реализация медиаторов воспаления продолжается до тех пор, пока 
не произойдет элиминация инфекции и первоначального повреждения. 
Если этот процесс не контролируется или задерживается, происходит 
избыточная реализации медиаторов воспаления и воспалительный 
процесс становится генерализованным. При этом развиваются гене-
рализованные отеки вследствие повреждения эндотелия и увеличения 
проницаемости сосудов и нарушение реактивности сосудов, нарушение 
микроциркуляции со снижением ДО2 и, как следствие, ишемические 
повреждения с последующей органной дисфункцией  
Например: инъекция TNF крысе вызывает гемоконцентрацию в 
сочетании с гипотензией, лактатацидозом, транзиторной гипергликеми-
ей с последующей гипогликемией и смертью. Инъекция TNF + IL1 вы-
зывает тромбоцитопению, лейкопению и шок с последующим развити-
ем СПОД. 
У пациентов, у которых фокус инфекции не может быть удален и у 
которых патофизиологический процесс не может быть остановлен вы-
живание сомнительно, закономерным же будет развитие СПОД → 
СПОН. 
Наиболее часто узнаваемым осложнением сепсиса является септи-
ческий шок, который, в свою очередь, является отражением неспособ-
ности сердечно-сосудистой системы поддерживать физиологический 
гомеостаз.  
Первоначально септический шок определяли как быстроразви-
вающийся процесс, сопровождающийся снижением АД и неизбежно за-
канчивающийся смертью. В связи с этим было очевидным, что посколь-
ку витальные органы нуждаются в перфузионном давлении, назначение 
норадреналина с целью поддержания перфузионного давления решит 
проблему. Однако использование такого подхода не улучшило выжи-
ваемость. 
Для определения понятия и патофизиологии септического шока, а 
также основных направлений терапии было необходимым привлечение 
серьезных технологий. С помощью привлечения инвазивной методики 
измерения МОК (CO) (W.Shoemaker) была получена утонченная ин-
формация о гемодинамическом статусе пациента с септическим шоком 
и было установлено, что при сепсисе тканевая потребность в О2 нахо-
дится на очень высоком уровне и является отражением системного ги-
перметаболического ответа, необходимого для обеспечения воспали-
тельной реакции и тканевой репарации. Именно высокая тканевая по-
требность в О2 является ответственной за развитие гипердинамического 
гемодинамического статуса, при котором ДО2 оптимально и для которо-
го характерно: 
- ↑↑ МОК (СО), - ↓ ОПСС (SVR),  
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- высокое пульсовое давление.  
Именно такой гемодинамический статус обеспечивает оптималь-
ную поставку О2 к тканям в ответ на сверхвысокую потребность. Если 
этого не происходит ⇒ ишемические диффузные тканевые поврежде-
ния ⇒ СПОД ⇒ СПОН ⇒ смерть. В соответствии с этими сведениями 
крайне важно поддерживать следующие параметры:  
- нормальное АДср,  
- высокий МОК, 
 - ОПСС (SVR),  
- О2-емкость крови,  
- хорошую экстракцию О2. 
Диагностика: 
Ранняя диагностика имеет очень большое значение, поскольку ес-
ли имеют место ишемия и серьезные органные повреждения до начала 
терапии – вероятность выжить сомнительна. В то же время лихорадка, 
тахикардия, тахипное, теплая кожа – признаки инфекционного процесса 
и при наличии такой симптоматики крайне важно установить есть ли 
признаки системной гипоперфузии и, в этой связи, прежде всего, нару-
шение ментального статуса. Если да – диагноз: септический шок (ги-
пердинамический). Дополнительными признаками, характерными 
именно для “горячего” септического шока будут:  
- высокое систолическое АД с одновременным дефицитом диасто-
лического АД, при этом в динамике тенденция к снижению среднего 
АД,  
- звонкие тоны сердца,  
- хороший диурез,  
- высокая или нормальная артерио-венозная разница по О2.  
Именно в этой стадии лечение септического шока может быть ус-
пешным. Если же не начать агрессивную терапию в этой стадии, то не-
избежно будет нарастать гипоперфузия и гипердинамический шок сме-
ниться “холодным” или декомпенсированным шоком, для которого ха-
рактерна следующая клиническая картина:  
- снижение диуреза, -глухие тоны сердца,  
- пролонгированный симптом бледного пятна,  
- мраморность, -бледность,  
- артериальная гипотензия,  
- низкая артериовенозная разница по О2.  
Для этой стадии септического шока характерен следующий гемо-
динамический статус:  
- ↓МОК, 
- ↑ОПСС (SVR), 
- артериальная гипотензия,  
- низкое пульсовое давление,  
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- гипоксемия,  
- выраженный метаболический лактат-ацидоз. 
 
ИНТЕНСИВНАЯ ТЕРАПИЯ 
1. Оптимизация волемии – первостепенная задача при лечении 
септического шока. Первоначально, до внедрения в практику катетеров 
Swan-Ganz, в качестве основополагающего руководства был взят на 
вооружения принцип “first do no harm” в связи, с чем рекомендовалось 
осторожное назначение инфузии в объеме 20 мл/кг массы в течение ча-
са. Данная рекомендация была сформулирована на основании опыта ра-
боты с пациентами с диареями, рвотами, ОРДС и что в принципе было 
неправильным. С внедрением в практику катетеров Swan-Ganz было ус-
тановлено, что патофизиология септического шока существенным обра-
зом отличается от гиповолемического, т.к. при септическом шоке всегда 
имеет место дефицит артериолярного и венозного тонуса и, как следст-
вие, относительная гиповолемия при одновременном быстро нарас-
тающем дефиците ОЦК, т.е. абсолютной гиповолемии вследствие 
повышенной сосудистой проницаемости и выходе плазмы в интерсти-
ций. Вывод: коррекция волемии у пациента с септическим шоком 
должна проводиться гораздо большими объемами и весьма агрессивно.  
Исследованиями на обезьянах, собаках и свиньях было установле-
но, что для стабилизации гипердинамического статуса было необходи-
мымо до 60 мл/кг кристаллоида в течение часа. Клиническими исследо-
ваниями было установлено, что именно агрессивная коррекция волемии 
приводила к –стабилизации и поддержанию МОК, увеличению ДО2 и 
увеличению потребления О2 у пациентов с септическим шоком, также в 
прочем как и у пациентов с гиповолемическим шоком. 
Роль “объемной реанимации” была изучена также группой 
Hussain. Было установлено, что инфузия норадреналина в дозе 0,5 – 1,9 
мкг/кг⋅мин при развитии эндотоксинового шока поддерживала АДср и 
увеличивала перфузию мышц, но не улучшала перфузию приоритарных 
органов, тогда как агрессивная коррекция волемии в объеме > 60 мл/кг 
улучшала перфузию сердца, мозга, а также почек, кишечника, мышц. 
Основываясь на этих данных, Американская ассоциация кардио-
логов установила, что в первый час в течение volume resuscitation не-
обходимо повторять болюсы по 20 мл/кг три раза, т.е. суммарно – 60 
мл/кг с оценкой перфузионного статуса после каждого болюса. Иногда 
для оптимизации волемии может быть необходимым введение суммар-
ного объема 120 мл/кг массы. При этом нет риска развития кардиоген-
ного отека легких, так как и вероятность развития ОРДС не связана с 
избыточной объемной нагрузкой. 
Волемия в течение первого часа оптимизируется под контролем 
инвазивного АД, ЦВД, ЧСС, изменений смешанной артерио-венозной 
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SatO2 до тех пор, пока не достигаются: 
- симптом бледного пятна < 2 сек, 
- теплые, хорошо перфузируемые конечности,  
- хороший сильный пульс, 
- улучшение ментального статуса, 
- снижение тахикардии, 
- восстановление нормального АД, 
- увеличение диуреза. 
 
Каков качественный состав инфузии? 
Изотонический раствор NaCl, т.е. 0,9% NaCl, либо любой “забуфе-
ренный” кристаллоид (Рингер-лактат, “Диссоль”, “Ацессоль”), альбу-
мин, СЗП, эритроцитная масса, цельная донорская кровь. Качество ин-
фузионного расвора для коррекции волемического статуса в боль-
шой степени определяется составом плазмы (гипопротеинемия, 
анемия, тромбоцитопения, дефицит факторов свертывания). 
Следует всегда помнить, что если гиповолемия персистирует бо-
лее 6-ти часов и сопровождается снижением АД и диуреза, то вероят-
ность летального исхода весьма высока. 
 
2. ИВЛ 
Более 80% пациентов с септическим шоком переводятся на ИВЛ в 
первые 24 часа с момента поступления, при этом около 40% из них 
имеют критерии ОРДС:  
1) альвеолярную инфильтрацию,  
2) раО2 < 60 mmHg при дыхании атмосферным воздухом.  
ОРДС (наблюдается у 30-60% пациентов с септическим шоком) – 
процесс, запускаемый аутоповреждением активизированными лейкоци-
тами, макрофаг-продуцируемыми медиаторами, активизированной сис-
темой комплемента, ишемией и эндотоксемией. В конечном результате 
это повреждение приводит к увеличению проницаемости сосудов, раз-
витию интерстициального и интраальвеолярного отека, снижению ком-
плайнса легких. Вследствие вышеописанных нарушений развивается 
дыхательная недостаточность, сопровождающаяся увеличением работы 
дыхания (на которую затрачивается около 25% общей потребности О2). 
Дыхательная работа в связи с этим является показанием для раннего пе-
ревода пациента на ИВЛ в целях оптимизации поставок О2 к витальным 
органам, а также в связи с тем, что дыхательная мускулатура требует 
интенсивной перфузии, что является элементом децентрализации. 
Ключевое значение при обеспечении ИВЛ имеет назначение РЕ-
ЕР, приводящее к:  
1. восстановлению FRC (что приводит к увеличению комплайнса, 
уменьшению работы дыхания),  
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2. снижению давления в системе a.pulmonalis (т.к. уменьшается 
гипоксией индуцированная легочная вазоконстрикция),  
3. в конечном итоге – улучшению оксигенации. 
Однако, при назначении РЕЕР возможно ухудшение сердечно-
легочных взаимоотношений, особенно если пациенту гиповолемичен, 
поскольку увеличение внутригрудного давления ⇒ ↓венозного возвра-
та, ↓давления наполнения, ↓МОК. Чрезмерно высокое РЕЕР может уве-
личивать правожелудочковую постнагрузку, приводить к правожелу-
дочковой дилятации, смещению МЖП влево, снижению давления на-
полнения левого желудочка и снижению МОК. В свою очередь сниже-
ние МОК (сердечного выброса) приводит к снижению скорости гломе-
рулярной фильтрации, снижению почечной перфузии.  
В связи с вышесказанным необходимо всегда помнить, что про-
должительность и выраженность сердечно-сосудистых изменений, а 
также ренальной перфузии, обусловленных назначением РЕЕР зависят 
от: 
1. Легочного статуса, 
2. Сердечного статуса, 
3. ОЦК, 
4. Величины РЕЕР, 
5. Типа используемых анестетиков и седативных препаратов. 
 
Например: у пациента со снижением комплайнса легких высокое 
давление в дыхательных путях не вызывает увеличения внутриплев-
рального давления и поэтому внутригрудное давление может быть от-
носительно низким и не приводить к снижению венозного возврата, так 
и к снижению АД и ренальной перфузии. Пациенты с адекватным ОЦК 
или гиперволемичные незначительно подвергаются “негативному воз-
действию” РЕЕР и поэтому у них ренальные и гемодинамические эф-
фекты РЕЕР минимальны. 
 
3. Кардиотоническая и вазоактивная поддержка 
Если агрессивная коррекция волемического статуса не приводит к 
восстановлению и стабилизации артериального давления (наблюдается 
приблизительно у 50% пациентов) и органной перфузии необходимо 
начинать терапию вазоактивными препаратами. Исключением этого по-
ложения является жизнеугрожающая гипотензия. В такой ситуации ис-
пользование вазоконстриктора оправдано даже при условии низкого 
давления наполнения.  
Обязательным условием начала терапии с использованием вазоак-
тивных препаратов является постановка артериальной канюли для из-
мерения инвазивного АД. Также постановка артериальной линии пока-
зана пациентам не отвечающим быстро на первые волемические болю-
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сы, а также пациентам со слабыми физиологическими резервами. Такой 
мониторинг делает возможной оптимальную коррекцию волемии и про-
ведение безопасной, минимальной и достаточной кардиотонической 
и вазоконстрикторной терапии для критически пациента пациента. 
Критерий эффективности и достаточности – увеличение и стабилизация 
артериального давления и, прежде всего – АДср (как показателя отра-
жающего регионарную или органную перфузию) с одновременным дос-
тижением адекватной периферической перфузии. На снижение орган-
ного кровотока указывают:  
- олигурия,  
- угнетение сознания,  
- признаки миокардиальной ишемии на ЭКГ,  
- увеличение трансаминаз и билирубина, снижение факторов свер-
тывания и альбумина в плазме,  
- паралетический илеус, стрессовые язвы и мальабсорбция.  
На снижение периферической перфузии указывают: 
- холодные кожные покровы,  
- положительный симптом “бледного пятна”.  
Общим показателем, отражающем неадекватную перфузию явля-
ется увеличение концентрации лактата артериальной крови, а также са-
турация смешанной артерио-венозной крови (SvO2 < 65%). Забор крови 
может выполняться из правых отделов сердца.  
Страх клинициста перед принятием решения о начале терапии ва-
зоконстриктором основывается на спекулятивном рассуждении об угро-
зе спланхнической вазоконстрикции и, в связи с этим, обеднении орган-
ного кровотока. При этом упускается из виду тот факт, что при дли-
тельной гипоперфузии у шокового пациента имеет место утрата орган-
ной ауторегуляции перфузии и она находится в линейной зависимости 
от органного перфузионного давления. В условиях системной гипотен-
зии в эксперименте именно восстановление перфузионного давления с 
помощью вазоконстрикторов приводило к увеличению почечного пер-




Дофамин является предшественником норадреналина и адренали-
на, обладает дозазависимыми фармакологическими эффектами.  
В дозе < 5 µg/kg/min дофамин преимущественно стимулирует до-
паминергические DA1 и DA2 рецепторы ренальных, мезентериальных и 
коронарных сосудов, что приводит к вазодилятации. 
В дозе 5-10 µg/kg/min преобладают β1-адренергические эффекты, 
следствием которых являются: преимущественное увеличение контрак-
тильности миокарда и незначительное увеличение ЧСС. 
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Доза свыше 10 µg/kg/min доминируют α-адреномиметические эф-
фекты, что вызывает артериальную вазоконстрикцию и увеличение ар-
териального давления. Для восстановления АД у гипотензивного шоко-
вого пациента как правило необходима доза превышающая 15 
µg/kg/min. 
Важной особенностью, которую необходимо помнить при исполь-
зовании дофамина у пациента с септическим шоком является снижение 
легочного сосудистого сопротивления (вторично по отношению к уве-
личению сердечного выброса) и увеличение легочной перфузии. Это 
приводит к увеличению интралегочного шунта и в итоге к снижению 
раО2. 
Дофамин может являться препаратом выбора номер один при ле-
чении гипотензии вследствие снижения функции сердца. 
Норадреналин 
Норадреналин – мощный α-адренергический агонист. Показан для 
увеличения АДср у пациентов, которые остаются гипотензивными по-
сле: оптимизации волемии и терапии дофамином. Исследованиями по-
следних лет достоверно установлено, что данный медикамент успешно 
увеличивает АД не вызывая ухудшения органной функции. Стартовая 
доза – 0,01 µg/kg/min далее наращивается осторожно до достижения 
эффекта. Максимально использованная и опубликованная в литературе 
доза – 3,3 µg/kg/min (увеличение дозы до таких значений обусловлено 
нарушеним функции α-адренорецепторов у пациентов с сепсисом). Но-
радреналин более эффективен для реставрации АД при лечении гипо-
тензии у пациента с септическим шоком, при этом зачастую эффектив-
ность наблюдается у пациентов не отвечавших на терапию дофамином. 
Также норадреналин нормализует почечное сосудистое сопротивление 
и почечную перфузию, увеличивает скорость клубочковой фильтрации, 
увеличивает диурез. Что обусловлено преимущественным вазоконст-
рикторным эффектом на эфферентные артериолы. Эффект норадрена-
лина на спланхническую перфузию носит непредсказуемый характер. 
С целью максимизации терапевтических эффектов и минимизации 
нежелательных эффектов при использовании вазоактивных препаратов 
показана комбинированная терапия дофамин (вызывает хорошее увели-
чение спланхнической перфузии) + норадреналин. Тем более, что при 
развитии септического шока как правило имеет место дисфункция мио-
карда и терапия, направленная только на увеличение SVR (концепция 
малообъемной реанимации (Small Volume Resuscitation - SVR)) может и 
будет существенно снижать сердечный выброс (МОК). Вывод: при не-
обходимости оптимизации АДср α-агонистом – назначай (+) β-агонист. 
Без инотропной и вазоактивной поддержки SVR у пациента с сеп-
тическим шоком всегда низкое независимо от CI (сердечный индекс 
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(cardiac index - CI). Использование объемной нагрузки в сочетании с β-
агонистом увеличивает только CI, при этом SVR может оставаться низ-
ким. Использование только α-агониста увеличивает SVR, но при этом 
сердечный индекс снижается. Комбинация же α (+) β-агонистов позво-
ляет увеличить как CI, так и SVR, т.е. восстановить норму. 
Адреналин 
У пациентов не отвечающих на объемную нагрузку и дофамин ад-
реналин может увеличивать АДср за счет увеличения CI (сердечного ин-
декса) и ударного объема, ЧСС и SVR. Следует отметить, что SVR уве-
личивается с увеличением дозы адреналина. Отрицательными эффекта-
ми адреналина являются:  
- снижение спланхнической перфузии,  
-транзитное увеличение артериального, спланхнического лактатов, 
а также увеличение лактата в печеночной вене.  
Данные изменения сопровождались респираторной компенсацией, 
т.е. респираторным алкалозом, но, несмотря на это имел место метабо-
лический ацидоз. Эти негативные эффекты нивелировались при одно-
временном назначении добутамина. Таким образом, принимая во вни-
мание негативные эффекты адреналина можно сделать вывод, что дан-
ный препарат является медикаментом резервной терапии при отсутст-
вии эффекта от комбинированной терапии. 
Добутамин 
Добутамин - β1 и β2-адреномиметик, обладающий выраженным 
инотропным эффектом. Изучение эффективности препарата у пациен-
тов с сепсисом или септическим шоком показали, что терапевтическая 
доза препарата может колебаться в диапазоне 2-28 µg/kg/min. При на-
значении добутамина имеет место выраженное увеличение CI и ЧСС 
(тахикардия особенно характерна для гиповолемичных пациентов), а 
также увеличение контрактильности правого желудочка. 
 
4. Антимикробная терапия сепсиса 
Антимикробные средства являются важнейшим компонентом 
комплексной терапии сепсиса. В последние годы были получены убеди-
тельные данные о том, что ранняя адекватная эмпирическая антибакте-
риальная терапия сепсиса приводит к снижению летальности и частоты 
осложнений (категория доказательности С). Серия ретроспективных 
исследований позволяет также заключить, что адекватная антибактери-
альная терапия снижает летальность при сепсисе, вызванном грамотри-
цательными микроорганизмами (категория доказательности С), грам-
положительными микроорганизмами (категория доказательности D) и 
грибами (категория доказательности С). 
Учитывая данные об улучшении исходов заболевания при ранней 
адекватной антибактериальной терапии, антибиотики при сепсисе 
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должны назначаться неотложно после уточнения нозологического диаг-
ноза и до получения результатов бактериологического исследования 
(эмпирическая терапия). После получения результатов бактериологиче-
ского исследования режим антибактериальной терапии может быть из-
менен с учетом выделенной микрофлоры и ее антибиотикочувствитель-
ности. 
Обоснование режимов эмпирической антимикробной терапии 
сепсиса 
Эмпирический выбор антибактериальных препаратов диктует не-
обходимость применения уже на первом этапе лечения антибиотиков с 
достаточно широким спектром активности, иногда в комбинации, учи-
тывая обширный перечень потенциальных возбудителей с различной 
чувствительностью. При локализации первичного очага в брюшной по-
лости и ротоглотке следует также подразумевать участие в инфекцион-
ном процессе анаэробных микроорганизмов. Более определенное суж-
дение об этиологии сепсиса возможно в случаях бактериемии после 
спленэктомии и катетер-ассоциированной бактериемии. 
Другим важным параметром, определяющим программу стартовой 
эмпирической терапии сепсиса, является тяжесть заболевания. Тяжелый 
сепсис, характеризующийся наличием полиорганной недостаточности 
(ПОН), имеет более высокий процент летальности и чаще приводит к 
развитию терминального септического шока. Результаты антибактери-
альной терапии тяжелого сепсиса с ПОН значительно хуже по сравне-
нию с сепсисом без ПОН, поэтому применение максимального режима 
антибактериальной терапии у больных с тяжелым сепсисом должно 
осуществляться на самом раннем этапе лечения (категория доказа-
тельности C). 
Так как максимально раннее применение адекватной антибактери-
альной терапии снижает риск летального исхода, следовательно, фак-
тор эффективности должен доминировать над фактором стоимости. 
Таким образом, рекомендации по выбору эмпирического режима 
терапии сепсиса должны базироваться на основе следующих основных 
факторов: 
• спектр предполагаемых возбудителей в зависимости от локали-
зации первичного очага; 
• уровень резистентности нозокомиальных возбудителей по дан-
ным микробиологического мониторингаВсе рекомендации по антибак-
териальной терапии нозокомиального сепсиса без учета локального 
уровня антибиотикорезистентности будут иметь условный характер; 
• условия возникновения сепсиса – внебольничный или нозокоми-
альный; 
• тяжесть инфекции, оцененная по наличию полиорганной недос-
таточности или шкале APACHE II. 
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В приведенных ниже программах терапии антибактериальные 
препараты ранжированы на два уровня – средства 1-го ряда (оптималь-
ные) и альтернативные средства. 
Средства 1-го ряда – режимы антибактериальной терапии, приме-
нение которых, с позиций доказательной медицины и по мнению экс-
пертов, позволяет с наиболее высокой вероятностью достичь клиниче-
ского эффекта. При этом также учитывался принцип разумной доста-
точности, т.е. по возможности в качестве средств выбора рекомендова-
лись антибиотики с более узким спектром антимикробной активности. 
К альтернативным отнесены антибактериальные средства, эффек-
тивность которых при данной патологии также установлена, но реко-
мендуются они во вторую очередь по различным причинам (стоимость, 
переносимость, уровень устойчивости) и назначаются при недоступно-
сти или непереносимости средств 1-го ряда. 
В ряду рекомендуемых режимов терапии препараты указаны в ал-
фавитном порядке при предполагаемой равнозначной эффективности, в 
противном случае это отмечается в комментариях. 
 
Сепсис с неустановленным очагом инфекции (табл. 12) 
 
Таблица 12 Рекомендации по антибактериальной терапии сепсиса 
с неустановленным первичным очагом 
Условие возникновения Средства 1-го ряда Альтернативные средства 
Сепсис, манифестировав-




Цефтриаксон +/- метронидазол 
Цефотаксим +/- метронидазол 
Ампициллин/сульбактам +/- 
аминогликозид 
Ципрофлоксацин +/- метронидазол 
Офлоксацин +/- метронидазол 
Пефлоксацин +/- метронидазол 











Цефтазидим +/- метронидазол 
Ципрофлоксацин +/- метронидазол 
Сепсис, манифестировав-
ший в условиях стационара, 
APACHE >15 и/или ПОН2 
Имипенем 
Меропенем 
Цефепим +/- метронидазол 
Цефоперазон/сульбактам 
Ципрофлоксацин +/- метронидазол 
1 При тяжелом сепсисе с ПОН или критическом состоянии пациента наибольший клиниче-
ский эффект ожидается при назначении карбапенема (имипенем, меропенем, эртапенем), или цефе-
пима с метронидазолом, или новых фторхинолонов (левофлоксацин, моксифлоксацин). 
2 При высоком риске MRSA следует обсудить целесообразность присоединения ванкомицина 
или линезолида к любому режиму терапии 
 
Рациональный выбор режима антибактериальной терапии сепсиса 
определяется не только локализацией источника (очага) инфекции, но и 
условиями возникновения инфекции (внебольничная или нозокомиаль-
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ная). Если есть основания предположить внебольничный характер ин-
фекции, то препаратами выбора могут быть цефалоспорины III поколе-
ния (цефотаксим, цефтриаксон) или фторхинолоны. Среди последних 
преимущество имеют препараты нового поколения (левофлоксацин, 
моксифлоксацин), обладающие более высокой активностью против 
грамположительных бактерий. Допустимо также использование цефа-
лоспоринов II поколения или защищенных аминопенициллинов (амок-
сициллин/клавуланат, ампициллин/сульбактам) в комбинации с аминог-
ликозидами (гентамицин, нетилмицин). Учитывая высокую вероятность 
абдоминальных источников инфекции, цефалоспорины и левофлокса-
цин целесообразно комбинировать с метронидазолом. При тяжелом 
внебольничном сепсисе с ПОН и критическом состоянии пациента 
(APACHE II более 15 баллов) наиболее эффективным будет режим те-
рапии с максимальным широким спектром: карбапенем (имипенем, ме-
ропенем, эртапенем), или цефалоспорин IV поколения цефепим в соче-
тании с метронидазолом, или фторхинолоны последнего поколения (ле-
вофлоксацин + метронидазол или моксифлоксацин). 
При выборе адекватного режима терапии нозокомиального сепси-
са следует планировать не только охват всех потенциальных возбудите-
лей, но и возможность участия в инфекционном процессе полирези-
стентных госпитальных штаммов микроорганизмов. Необходимо учи-
тывать широкое распространение в медицинских учреждениях нашей 
страны (особенно в многопрофильных скоропомощных стационарах, 
ОРИТ) метициллинорезистентных стафилококков, некоторых энтеро-
бактерий (Klebsiella spp., E. coli) – продуцентов β-лактамаз расширенно-
го спектра (что сопровождается снижением эффективности цефалоспо-
ринов и часто аминогликозидов и фторхинолонов), синегнойной палоч-
ки, устойчивой к гентамицину, ципрофлоксацину, ингибитор-
защищенным пенициллинам. В настоящее время мы должны признать, 
что оптимальным режимом эмпирической терапии тяжелого нозокоми-
ального сепсиса с ПОН являются карбапенемы (имипенем, меропенем) 
как препараты, обладающие наиболее широким спектром активности, к 
которым отмечается наименьший уровень резистентности среди внут-
рибольничных штаммов грамотрицательных бактерий. В некоторых си-
туациях достойной альтернативой карбапенемам являются цефепим, 
защищенные антипсевдомонадные β-лактамы (цефоперазон/сульбактам, 
пиперациллин/тазобактам) и ципрофлоксацин в адекватных дозах. В 
случае неэффективности указанных режимов терапии следует оценить 
целесообразность дополнительного назначения ванкомицина или лине-
золида, а также системных антимикотиков (флуконазол, амфотерицин 
В). 
Сепсис с установленным первичным очагом инфекции 
Программы эмпирической антибактериальной терапии сепсиса 
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существенно не отличаются от подходов терапии инфекций той локали-
зации, где определен первичный очаг генерализованной инфекции 
(табл. 13). В то же время при тяжелом сепсисе с ПОН под адекватной 
антибактериальной терапией мы понимаем использование максимально 
эффективного антибиотика уже на первом этапе эмпирической терапии, 
учитывая крайне неблагоприятный прогноз и возможность быстрого 
прогрессирования процесса до септического шока. 
 
Таблица 13 Рекомендации по антибактериальной терапии сепсиса 
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Цефтазидим + метронидазол 
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рекомендации по лечению 
данной группы инфекций не 
представляется возможным 
в связи с крайним разнооб-
разием клинических 
форм и этиологии. Для вы-
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рекомендации по лечению 
данной группы инфекций не 
представляется возможным 
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Линезолид 
Оксациллин + гентамицин 








• При высоком риске MRSA целесообразно присоединение ванкомицина или линезо-
лида к любому режиму терапии; линезолид характеризуется лучшим проникновением в ткань легких 
и ЦНС. 
• Пациенты с апостематозным пиелонефритом должны получать антибактериальную 
терапию по программе нозокомиального пиелонефрита. 
 
В случае ангиогенного (катетерного) сепсиса, в этиологии которо-
го преобладают стафилококки, наиболее надежным режимом терапии 
являются ванкомицин и линезолид. 
Планирование этиотропной терапии сепсиса 
При выделении из крови или первичного очага инфекции этиоло-
гически значимого микроорганизма появляется возможность проведе-
ния этиотропной терапии с учетом чувствительности, что существенно 
повышает процент успеха лечения (табл. 14). 
 
Таблица 14 Рекомендации по этиотропной терапии сепсиса 
Микроорганизмы Средства 1-го ряда Альтернативные средства 
Грамположительные 
Staphylococcus aureus, Оксациллин Амоксициллин/клавуланат 
Staphylococcus epidermidis Цефазолин Цефуроксим 
ОЧ   Левофлоксацин 
Моксифлоксацин 
Staphylococcus aureus, Ванкомицин Рифампицин + ко-тримоксазол 
Staphylococcus epidermidis Линезолид (ципрофлоксацин) 
ОР   Фузидиевая кислота + ко-
тримоксазол (ципрофлоксацин) 







Микроорганизмы Средства 1-го ряда Альтернативные средства 










Enterococcus faecalis Ампициллин + гентамицин Ванкомицин +/- гентамицин 
Линезолид 
Enterococcus faecium Линезолид Ванкомицин + гентамицин 
Грамотрицательные 

















Enterobacter spp., Имипенем Амикацин 
Citrobacter spp., Меропенем Цефотаксим 
Serratia spp. Цефепим Цефтриаксон 
Ципрофлоксацин 




Цефтазидим + амикацин 
Ципрофлоксацин + амикацин 
P. aeruginosa Меропенем 
Цефтазидим +/- амикацин 




Ципрофлоксацин +/- амикацин 







Микроорганизмы Средства 1-го ряда Альтернативные средства 
Stenotrophomonas maltophilia Ко-тримоксазол Тикарциллин/клавуланат 
Доксициклин 
Candida spp. Флуконазол, амфотерицин В Каспофунгин 
Прим. ОЧ – оксациллиночувствительные штаммы; ОР – оксациллинорезистентные штаммы; 
* – левофлоксацин, моксифлоксацин, офлоксацин, пефлоксацин, ципрофлоксацин. 
 
В настоящее время в этиологической структуре внутрибольнично-
го сепсиса наиболее значимая роль принадлежит стафилококкам. При 
планировании антибиотикотерапии стафилококкового сепсиса следует 
учитывать широкое распространение в стационарах метициллинорези-
стентных стафилококков, особенно среди коагулазонегативных стафи-
лококков. 
В случае сепсиса, вызванного метициллиночувствительными S. 
aureus или коагулазонегативными стафилококками, препаратом выбора 
является оксациллин, причем суточные дозы препарата должны состав-
лять не менее 12 г; при тяжелом сепсисе или локализации первичного 
очага инфекции в клапанах сердца, ЦНС, костях оксациллин целесооб-
разно комбинировать с гентамицином. При выделении метициллиноре-
зистентных штаммов золотистого стафилококка наиболее надежным 
режимом терапии является ванкомицин или линезолид. Альтернативой 
этим антибиотикам является рифампицин, к которому сохраняется в на-
стоящее время достаточно хороший уровень чувствительности мети-
циллинорезистентных стафилококков (80–95%), однако следует учиты-
вать возможность быстрого формирования к нему устойчивости при 
применении препарата в режиме монотерапии. В этой связи оптималь-
ным является комбинация рифампицина с ко-тримоксазолом или ци-
профлоксацином (с учетом чувствительности). Еще одним препаратом, 
к которому сохраняется хорошая чувствительность метициллинорези-
стентных стафилококков, является фузидиевая кислота, однако клини-
ческие данные по применению этого препарата при сепсисе ограниче-
ны. При катетерном сепсисе, вызванном коагулазонегативными стафи-
лококками, антибактериальную терапию можно проводить без удаления 
катетера, при выделении золотистого стафилококка замена катетера яв-
ляется обязательной. 
При пневмококковом сепсисе в качестве препаратов начальной те-
рапии следует рассматривать цефалоспорины III поколения, учитывая 
возрастающую частоту штаммов S. pneumoniae, со сниженной чувстви-
тельностью к бензилпенициллину. В последние годы регистрируются 
также штаммы S. pneumoniae, устойчивые к цефалоспоринам III–IV по-
коления и, крайне редко, к карбапенемам, поэтому при планировании 
антибиотикотерапии следует резервировать ванкомицин, к которому ре-
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зистентности не отмечено. 
Среди грамотрицательных бактерий в этиологии внутрибольнич-
ного сепсиса преобладают энтеробактерии (Enterobacteriaceae). Наи-
большие проблемы возникают при выделении штаммов энтеробактерий, 
характеризующихся множественной резистентностью, причем частота 
таких штаммов в стационаре в последние годы существенно увеличи-
лась. 
Основным механизмом резистентности Klebsiella pneumoniae (ре-
же E. coli) к β-лактамам является продукция -лактамаз расширенного 
спектра (БЛРС), гидролизующих незащищенные пенициллины, цефа-
лоспорины I–III поколения и частично IV поколения. Клинически важ-
ным является документированный факт снижения клинической эффек-
тивности цефалоспоринов I, II и III поколений, а также фторхинолонов 
и аминогликозидов при выделении штаммов–продуцентов БЛРС. Наи-
более надежным режимом терапии сепсиса, вызванного Klebsiella spp., в 
настоящее время следует признать назначение карбапенемов на раннем 
этапе лечения. При нетяжелой инфекции в качестве альтернативы воз-
можно назначение цефепима, показавшего хорошую эффективность при 
инфекциях, вызванных БЛРС-продуцентами. 
Другим важным механизмом резистентности грамотрицательных 
бактерий является индуцибельная гиперпродукция хромосомных β-
лактамаз класса С, гидролизующих защищенные пенициллины и цефа-
лоспорины I–III поколения. Данный механизм резистентности характе-
рен для Enterobacter spp., Citrobacter freundii, Serratia marcescens, P. 
vulgaris, P. rettgeri. В отношении этих микроорганизмов сохраняют на-
дежную активность цефепим и карбапенемы. 
Большие сложности возникают при проведении антибактериаль-
ной терапии сепсиса, вызванного неферментирующими микроорганиз-
мами – Acinetobacter spp., Pseudomonas spp. Оба характеризуются мно-
жественными механизмами резистентности к антибактериальным сред-
ствам разных классов и быстрым формированием устойчивости в про-
цессе терапии. Наиболее надежными препаратами в случае выделения 
Acinetobacter spp. являются карбапенемы и цефоперазон/сульбактам. 
Чувствительность этого микроорганизма к цефепиму и ципрофлоксаци-
ну плохо прогнозируема, к другим -лактамным антибиотикам обычно 
наблюдается устойчивость. 
Общепринятым стартовым режимом терапии псевдомонадной ин-
фекции является цефтазидим в сочетании с амикацином. Данные реко-
мендации основаны на сохранение достаточного уровня чувствительно-
сти P. aeruginosa к цефтазидиму (70–90%) в большинстве медицинских 
учреждений. Наименьший уровень устойчивости P. aeruginosa в ста-
ционарах различных регионов нашей страны отмечается к меропенему и 
цефепиму (чувствительны более 90% штаммов), которые следует рас-
246 
 
сматривать в качестве альтернативных средств, а при тяжелом сепсисе с 
ПОН – в качестве средств 1-го ряда. В то же время настораживают от-
дельные сообщения о возрастании в последние 2–3 года резистентности 
P. aeruginosa к имипенему, ципрофлоксацину, ингибитор-защищенным 
β-лактамам. 
Анаэробные микроорганизмы имеют клиническое значение не при 
всех формах сепсиса, а главным образом при локализации первичного 
очага в брюшной полости (преимущественно грамотрицательные – 
Bacteroides spp.) или мягких тканях (Clostridium spp. и др.). В этих слу-
чаях оправданно назначение режимов антибактериальной терапии с ан-
тианаэробной активностью. Некоторые антибиотики широкого спектра 
проявляют высокую активность в отношении анаэробных микроорга-
низмов (защищенные -лактамы, карбапенемы) и могут применяться в 
режиме монотерапии. Цефалоспорины, аминогликозиды и фторхиноло-
ны (кроме моксифлоксацина) клинически значимой активностью против 
анаэробов не обладают, поэтому должны сочетаться с антианаэробными 
препаратами – метронидазолом или линкозамидами (клиндамицин, 
линкомицин). В последние годы клиническое значение линкозамидов 
как антианаэробных антибиотиков снижается из-за широкого распро-
странения устойчивости Bacteroides spp. Клиндамицин сохраняет значе-
ние в схемах терапии инфекций мягких тканей (особенно некротизи-
рующие инфекции), при которых существенна роль клостридиальной 
флоры (сохраняется хорошая чувствительность к клиндамицину, кото-
рый также подавляет продукцию бактериями токсинов), а также остео-
миелита с учетом хорошего проникновения препарата в костную ткань. 
В остальных случаях при смешанных инфекциях в качестве антиана-
эробного препарата предпочтительнее использовать метронидазол. 
Грибковый сепсис относится к наиболее тяжелым формам заболе-
вания с высоким уровнем летальности (50% и выше). Под грибковым 
сепсисом обычно подразумевается кандидемия и острый диссеминиро-
ванный кандидоз. Кандидемией называется однократное выделение 
Candida spp. при посеве крови, полученной в период подъема темпера-
туры тела выше 38°C или при наличии других признаков системной 
воспалительной реакции. Под острым диссеминированным кандидозом 
понимается сочетание кандидемии с культуральными или гистологиче-
скими признаками поражения глубоких тканей или выделение Candida 
spp. из двух стерильных в норме локусов и более. 
К сожалению, возможности адекватной терапии грибкового сепси-
са ограничены в настоящее время тремя препаратами – амфотерицином 
В, флуконазолом и каспофунгином. Для практических целей важно 
иметь представление о родовой принадлежности кандид, так как неко-
торые из них (C. glabrata, C. krusei) могут быть резистентны к азолам 
(флуконазол), однако остаются чувствительными к амфотерицину В и 
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каспофунгину. Амфотерицин В может применяться в виде оригиналь-
ного препарата или его липосомальной формы. Последний препарат об-
ладает существенно более низкой токсичностью по сравнению с ориги-
нальным препаратом. Каспофунгин является новым препаратом, обла-
дающим высокой активностью в отношении возбудителей острого дис-
семинированного кандидоза. 
Применение антибактериальной терапии не означает необходимо-
сти одновременного назначения противогрибковых препаратов с целью 
профилактики инфекции, вызванной грибами (категория доказатель-
ности C). Применение антимикотиков для первичной профилактики 
инвазивного кандидоза рекомендуется только для пациентов с высоким 
риском возникновения этого осложнения, в частности у хирургических 
пациентов с повторной перфорацией кишечника. 
Активность азолов равна активности амфотерицина В (категория 
доказательности A). При этом необходимо учитывать наличие рези-
стентности к азолам у C. krusei (природная) и у C. glabrata (приобретен-
ная). У пациентов, которые получали продолжительные повторные кур-
сы антигрибковой терапии, были выделены C. albicans, резистентные к 
азолам. Имеются данные о целесообразности назначения амфотерицина 
В в режиме стартовой терапии у пациентов с нестабильными гемодина-
мическими показателями (категория доказательности С). Комбиниро-
ванное применение азолов и амфотерицина В не улучшило результатов 
лечения инвазивного кандидоза (категория доказательности B). 
Рекомендованные дозы антибактериальных средств при лечении 
сепсиса указаны в табл. 15. 
 
Таблица 15 Дозы внутривенных антибиотиков для эмпирической 
терапии сепсиса 
Пенициллины 
Бензилпенициллин 1–2 млн ЕД 6 раз в сутки (стрептококковые инфекции) 
Ампициллин 4 млн ЕД 6–8 раз в сутки (газовая гангрена, менингит) 
Оксациллин 2 г 4–6 раз в сутки 
Цефалоспорины I–III поколения без антисинегнойной активности 
Цефазолин 2 г 2–3 раза в сутки 
Цефотаксим 2 г 3–4 раза в сутки1 
Цефтриаксон 2 г 1 раз в сутки1 
Цефуроксим 1,5 г 3 раза в сутки 
Цефалоспорины III–IV поколения с антисинегнойной активностью 
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Цефепим 2 г 2 раза в сутки 
Цефтазидим 2 г 3 раза в сутки 
Цефоперазон 2–3 г 3 раза в сутки 
Карбапенемы 
Имипенем 0,5 г 4 раза в сутки или 1 г 3 раза в сутки 
Меропенем 0,5 г 4 раза в сутки или 1 г 3 раза в сутки 
Эртапенем 1 г 1 раз в сутки 
Комбинации β-лактамов с ингибиторами β-лактамаз 
Амоксициллин/клавуланат 1,2 г 3–4 раза в сутки 
Ампициллин/сульбактам 1,5 г 3–4 раза в сутки 
Тикарциллин/клавуланат 3,2 г 3–4 раза в сутки 
Цефоперазон/сульбактам 4 г 2 раза в сутки 
Аминогликозиды 
Амикацин 15 мг/кг в сутки2 
Гентамицин 5 мг/кг в сутки2 
Нетилмицин 4–6 мг/кг в сутки2 
Фторхинолоны 
Левофлоксацин 500–1000 мг 1 раз в сутки 
Моксифлоксацин 400 мг 1 раз в сутки 
Офлоксацин 400 мг 2 раза в сутки 
Пефлоксацин 400 мг 2 раза в сутки 
Ципрофлоксацин 400–600 мг 2 раза в сутки 
Препараты с антистафилококковой активностью 
Ванкомицин 1 г 2 раза в сутки 
Линезолид 600 мг 2 раза в сутки 
Рифампицин 300–450 мг 2 раза в сутки 
Фузидиевая кислота 500 мг 4 раза в сутки 
Препараты с антианаэробной активностью 
Клиндамицин 600–900 мг 3 раза в сутки 
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Линкомицин 600 мг 3 раза в сутки 
Метронидазол 500 мг 3–4 раза в сутки 
Препараты с противогрибковой активностью 
Флуконазол 6–12 мг/кг/сут – внутривенная 
инфузия со скоростью не более 
10 мл/мин 
Амфотерицин В 0,6–1,0 мг/кг/сут – внутривенная 
инфузия в 400 мл 5% раствора 
глюкозы со скоростью 
0,2–0,4 мг/кг/ч 
Амфотерицин В липосомальный 3 мг/кг 1 раз в сут 
Каспофунгин В первый день – 70 мг 1 раз в сутки, 
затем – по 50 мг 1 раз в сутки 
1. При инфекциях ЦНС суточную дозу следует увеличить в два раза 
2. Суточная доза может вводиться в одно или 2–3 введения 
 
Путь введения антимикробных средств 
При сепсисе предпочтительным является внутривенное введение 
антибактериальных средств. Убедительных данных в пользу внутриар-
териального или эндолимфатического введения антибиотиков не имеет-
ся. 
Комбинированное применение антибактериальных препара-
тов 
Убедительных данных в пользу рутинного назначения комбина-
ций антибактериальных препаратов не получено. В последнем опубли-
кованном метаанализе приводятся данные, что при сепсисе комбинация 
β-лактамов с аминогликозидами не имеет преимуществ по сравнению с 
монотерапией β-лактамами в плане как клинической эффективности, 
так и развития резистентности. Одинаковая клиническая эффективность 
монотерапии и комбинированной терапии показана для сепсиса, вы-
званного Enterobacteriaceae и P. aeruginosa. 
Продолжительность антибактериальной терапии 
Антибактериальная терапия сепсиса проводится до достижения 
стойкой положительной динамики состояния пациента и исчезновения 
основных симптомов инфекции. В связи с отсутствием патогномонич-
ных признаков бактериальной инфекции абсолютные критерии прекра-
щения антибактериальной терапии установить сложно. Обычно вопрос 
о прекращении антибиотикотерапии решается индивидуально на осно-
вании комплексной оценки динамики состояния пациента. В общем ви-
де критерии достаточности антибактериальной терапии сепсиса могут 
быть представлены следующим образом: 
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• положительная динамика основных симптомов инфекции; 
• отсутствие признаков системной воспалительной реакции; 
• нормализация функции желудочно-кишечного тракта; 
• нормализация количества лейкоцитов в крови и лейкоцитарной 
формулы; 
• отрицательная гемокультура. 
Сохранение только одного признака бактериальной инфекции (ли-
хорадка или лейкоцитоз) не является абсолютным показанием для про-
должения антибактериальной терапии. Изолированная субфебрильная 
лихорадка (максимальная дневная температура тела в пределах 37,9°С) 
без ознобов и изменений в периферической крови может быть проявле-
нием постинфекционной астении или небактериального воспал воспа-
ления после оперативного вмешательства и не требует продолжения ан-
тибактериальной терапии, так же как и сохранение умеренного лейко-
цитоза (9–12х109/л) при отсутствии сдвига влево и других признаков 
бактериальной инфекции. 
Обычные сроки антибактериальной терапии хирургических ин-
фекций различной локализации (кожи и мягких тканей, перитонит, 
НПивл) составляют от 5 до 10 дней. Более длительная антибиотикоте-
рапия не желательна из-за развития возможных осложнений лечения, 
риска селекции резистентных штаммов и развития суперинфекции. В 
недавно опубликованных результатах контролируемого двойного сле-
пого исследования показана одинаковая клиническая и бактериологиче-
ская эффективность 8- и 15-дневной терапии НПивл, при этом риск се-
лекции резистентных штаммов был выше при более длительном курсе 
лечения. 
При отсутствии стойкого клинико-лабораторного ответа на адек-
ватную антибактериальную терапию в течение 5–7 дней необходимо 
проведение дополнительного обследования (ультразвукового исследо-
вания, компьютерной томографии и др.) для выявления осложнений или 
очага инфекции другой локализации. 
В определенных клинических ситуациях требуются более дли-
тельные режимы антибактериальной терапии. Обычно это рекомендует-
ся для инфекций, локализующихся в органах и тканях, в которых тера-
певтические концентрации антибиотиков трудно достижимы, следова-
тельно, имеется более высокий риск персистирования возбудителей и 
рецидивов инфекции. Это относится прежде всего к остеомиелиту, ин-
фекционному эндокардиту, вторичному гнойному менингиту. Кроме то-
го, при инфекциях, вызванных S. aureus, обычно также рекомендуют 
более длительные курсы антибактериальной терапии – 2–3 нед. Разра-
ботанные рекомендации по антибактериальной терапии сепсиса отно-
сятся к наиболее характерным и часто встречающимся в хирургической 
практике внебольничным и нозокомиальным бактериальным инфекци-
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ям. Вместе с тем некоторые сложные клинические ситуации не рассмат-
риваются в настоящих рекомендациях, так как с трудом поддаются 
стандартизации. В этом случае вопрос о тактике лечения следует ре-
шать совместно со специалистом по антимикробной химиотерапии. 
5. Коррекция метаболических нарушений при септическом 
шоке 
5.1 ДВС 
LPS бактерий активирует Hageman-фактор и различные протеазы, 
что приводит к:  
1. гипофибриногенемии,  
2. тромбоцитопении,  
3. снижению концентрации II, V, VIII факторов свертывания ⇒ 
пролонгирование РТ, РТТ.  
Рядом исследований установлено, что восстановление перфузии 
может улучшить эти параметры, однако, заместительная терапия – одна 
из основных важнейших составляющих лечения сепсиса и септического 
шока. Цель – восстановление нормальных значений РТ, РТТ, уровня 
фибриногена, уровня тромбоцитов (приблизительно 40-100 тыс.). Для 
коррекции идеальная среда СЗП, оптимально на 2-3 единицы СЗП – 1 
единица криопреципитата (содержит большое количество фибриногена, 
VIII фактора, а также фибронектина, стимулирующего фагоцитоз в ре-
тикулоэндотелиальной системе) и тромбомасса. 
5.2 Профилактика тромбоза 
Одно из направлений интенсивной терапии сепсиса состоит в про-
ведении управляемой гипокоагуляции гепарином (категория доказа-
тельства А). С этой целью могут использоваться нефракционированный 
гепарин, длительная управляемая коагуляция, которая наиболее просто 
обеспечивается введением примерно 1 тыс. ЕД гепарина каждый час, 
соответственно продолжительность метаболической фазы простоглан-
динов. Более удобное применение низкомолекулярных гепаринов (кли-
вин, фраксипарин, фрагмин, клексан). Преимуществом препаратов низ-
комолекулярного гепарина является меньшая частота геморрагических 
осложнений, меньше влияют на функцию тромбоцитов. 
С учетом значительных изменений гемореалогии при сепсисе и 
понижением агрегационной способности клеток показано применение 
антиагрегантов (асифен, курантил или нерсаптил), никотиновая кислота. 
5.3 Дизэлектролитемии 
-гипокальциемия,  
-метаболический ацидоз (рН< 7,2) 
CaCl2 10% - 10-20 мг/кг 
Сода: ммоль NaHCO3= Ве ⋅ массу тела (кг) ⋅ 0,3. Можно вводить из 
расчета 1-2 ммоль/кг Медленное титрование в течение 20-30 минут при 
условии восстановления периферической перфузии и обеспечения адек-
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ватной вентиляции. При быстром введении возможны следующие ос-
ложнения:  




-увеличение осмолярности плазмы. 
5.4 Нутритивная поддержка 
Часто у септических пациентов наблюдается гипергликемия, яв-
ляющаяся результатом гликогенолиза, глюконеогенеза, которые в свою 
очередь являются результатом увеличения в плазме контраинсулярных 
гормонов (катехоламинов, глюкагона, кортизола), а также IL1, TNF. При 
этом гипергликемия носит инсулинорезистентный характер, т.е. утили-
зация глюкозы снижена на фоне гиперинсулинемии. Также имеет место 
ухудшение утилизации жирных кислот на фоне катехоламин и глюкагон 
индуцированного липолиза, что сопровождается увеличением в плазме 
триглицеридов и жирных кислот. Потеря толерантности к энергетиче-
ским субстратам (углеводам и жирным кислотам) сочетается с гиперу-
тилизацией branched-chain aminoacid из скелетной мускулатуры. Это яв-
ление получило название аутоканнибализма. Вывод: на ранних стадиях 
сепсиса и септического шока важно обеспечить нормогликемию и дота-
ции аминокислот как основного энергетического источника. Следует 
помнить, что утилизация аминокислот из собственной скелетной муску-
латуры не может быть супрессирована увеличением дотаций глюкозы и 
инсулина, но может быть минимизирована экзогенными поставками 
аминокислот.  
 Доля энтерального питания в суточном рационе составляет 25-
75%. Адаптация пациента к смеси проводится постепенно в течении 2-3 
дней с увеличением суточной дозы на 50-100 мг. Правильное соблюде-
ние метаболического соотношения небелковых калорий (общий азот) в 
диапазоне 1 г азота к 110-130 килокалорий, жировые эмульсии второго 
поколения, которые демонстрируют более высокую скорость утилиза-
ции из кровеносного русла и окислений у пациентов с тяжелым сепси-
сом (категория доказательств С). 
 Энергетическая ценность составляет 25-30 кл/кг массы тела в су-
тки, белок 1.3-2 г/кг в сутки, глюкоза 30-70% небелковых калорий, ли-
пиды 5-20 небелковых калорий, раннее начатое нутритивная поддержка 
в сроки от 24 до 36 часов более эффективна, чем с 3-4 суток интенсив-
ной терапии. 
 Противопоказания нутритивной поддержки 
3. Рефрактерный шок (доза допамина 15 мкг/кг в мин.), септи-
ческий шок АД менее 90 мм. рт.ст. 




5. Тяжелая неконтролируемая артериальная гипоксемия  
6. Некоррегируемая гиповолемия 
7. Декомпенсированный метаболический ацироз 
Контроль гликемии. 
Важным аспектом комплексной интенсивной терапии является по-
стоянный контроль уровня гликемии и инсулинотерапии. 
Стремление поддержать уровень гликемии приделах 4,5 – 6,1 
млмоль\л при уровне гликемии более 6,1 млмоль/л должна проводиться 
инфузия инсулина для поддержания нормогликемии 4,4-6,1 млмоль/л. 
Контроль концентрации глюкозы проводят каждые 1-4 часа. При вы-
полнении данного алгоритма регистрируется статически значимое по-
вышение выживаемости (категория доказательств В). 
5.5 Иммунокорригирующая терапия 
Препарат, регулирующий секрецию цитокинов, гидрооксиэтил-
крахмал (ГЭК, ХЭС, НАЕS), предупреждает активацию эндотелия и его 
вторичных повреждений, не изменяя активность моноцитов. Под его 
влиянием снижается секреция медиаторов воспаления и молекул. адге-
зии. Максимальная доза 6% - 33 мл/кг веса в день, 10% - 20 мл/кг веса в 
день. Пентоксифилин (трентал) ограничивает эндотоксин индуцирован-
ную секрецию ФНО и его синтез снижает секрецию выделения молекул. 
адгезин и повреждение легочных капилляров. Вводят от 5 до 20 мл. Це-
лесообразность включения внутривенных иммуноглобулинов (Ig и Ig + 
IgМ) наилучший эффект зарегистрировал при использовании комбина-
ции Ig и IgМ «Пентоглобулин» (категория доказательств А). Стандарт-
ный режим дозирования 3-5 мл/кг в сутки в течение 3-х дней подряд. 
APACHE-II 20-25 баллов (категория доказательств С). Гипериммунная 
плазма 150-200 мл/сутки. Полиоксидоний 6 мг – 12 мг в/венно на физ-
растворе на курс 60 мг. 
Ронколейкин при угнетении функции лимфоцитов 1 млн. ЕД на 
400 мл + 5 мл 10% раствора альбумина. Вводить в течение 4-6 часов, 
через день 3 раза. 
При длительном течении сепсиса отчетливый гипоэргический ха-
рактер ответа на септический очаг позволяет предположить наличие ви-
русной инфекции, что заставляет включать в программу терапии препа-
раты, стимулирующие синтез интерферона макрофагами (циклоферон 
12,5% - 2 мг 1 раз в сутки 2 дня подряд, а затем 3-5 инъекции через 
день). 
5.6 Кортикостероиды. 
Использование глюкокортероидов в высоких дозах, метилпредни-
золон 30-120 мг/кг в сутки от одного до девяти дней, дексаметазон 2 
мг/кг в сутки в течение 2-х дней в терапии септического шока целесооб-
разно добавление гидрокортизона в дозах 240-300 мг в сутки на протя-
254 
 
жении 5-7 дней в комплексной терапии септического шока позволяет 
ускорить момент стабилизации гемодинамики отмены сосудистой под-
держки и снизить летальность в популяции пациентов с сопутствующей 
относительной надпочечниковой недостаточностью (категория доказа-
тельств В). 
Применение глюкокортикоидов при отсутствии септического шо-
ка или признаков андреналов недостаточности на фоне сепсиса не обос-
новано. 
5.7 Протеин С при сепсисе 
В большом количестве исследований показано снижение содержа-
ния протеина С у пациентов с сепсисом. В ряде исследований отмечает-
ся связь между снижением протеина С и высокой летальностью при 
сепсисе.  
Антикоагулянтная активность протеина С связана с его инактиви-
рующим действием на факторы коагуляции Va и VIIIa, ингибицией об-
разования тромбина. Профибринолитическое действие связано с акти-
вацией тканевого активатора плазминогена (через инактивацию ингиби-
тора активатора плазминогена 1 и ингибитора вызываемого тромбином 
фибринолиза. Кроме того, у протеина С имеется противовоспалитель-
ное действие, снижающее IL-6 (in vivo) и провоспалительные цитокины 
(in vitro).  
Специфические механизмы, благодаря которым drotrecogin alfa 
(активированного) влияет на выживание большых с тяжелым сепсисом 
не полностью ясны.  
Эффективность drotrecogin alfa (рекомбинантного человеческого 
активированного протеина С) на снижение летальности у пациентов с 
тяжелым сепсисом исследовалась в большом многоцентровом, слепом, 
рабдомизированном исследовании, получившем название PROWESS 
(Protein C Worldwide Evaluation of Severe Sepsis).  
Drotrecogin alfa (активированный) назначается в дозе 24 мкг/кг/час 
в течение 96 часов  
Инфузия должна прерываться за 1 час до выполнения подкожных 
процедур или оперативных вмешательств и может начинаться спустя 1 
и 12 часов соответственно, при отсутствии нарушений свертывания.  
Материалы исследований позволяют рекомендовать использова-
ние Drotrecogin alfa  (активированного) для использования у всех взрос-
лых пациентов с недавним началом тяжелого сепсиса или септического 
шока при высоком риске смерти. Введение протеина С в течение 96 ча-
сов снижает риск летального исхода на 19,4 % (категория доказательств 
А). Показания к введению препарата 25 баллов по шкале APACHЕ-II, 
развитие двухкомпонентной полиорганной недостаточности. 
5.8 Антиоксидантная терапия. 
При сепсисе расстройства гипоксического и свободнорадикально-
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го происхождения по мере их нарастания могут привести к деструкции 
клеток и, следовательно, часто определяют судьбу тканей органов и в 
конечном счете – всего организма. Поэтому введение антиоксидантов у 
пациентов сепсисом и полиорганной недостаточностью является одним 
из компонентов. 
1. Препараты с поливалентным действием: гунитимин, анти-
зол, трилотазидин, придериват, ранолазин. 
2. Сукцинат образующие средства: мексидол – 100 мг. – 1-3 
раза МСД 800 мг/кг массы тела пациента, мафусол, оксибутират лития 
или натрия – 400 мг 2-3 раза/сут или 80 мг/кг массы тела пациента.  
3. Естественные компоненты дыхательной цепи: цитохром С 
(цитомак 10-15 мг в/венно, 1-2 раза в день; убихинон – внутрь 0,03 - 3 
раза в сутки, иногда – 0,45 – 2-3 раза/стуки. 
4. Искусственные редокс-системы. Олифен 2-4 мг/кг в сутки, 
ампула - 140 мг. 
Макроэргические соединения креатенин фосфат (неотон) 10-14,0 г 
в сутки с последующим снижением до 4-8,0 г в сутки; ХСН – 1-1.0 в су-
тки, АТФ. Витамин А, С, Е, эмоксипин. 
5.9 Другие виды терапии сепсиса 
Нестероидные противоспалительные препараты: вольтарен, индо-
митацин, ибупрофен (особенно при наличии полисерозитов) 
Антагонисты гистамина, сератонина и других биогенных аминов в 
том числе блокаторы Н1-рецепторов, диазолин, карфен, стугерон, каме-
дин, продектин, стабилизаторы системы комплемента: сурамин, гепарин 
 Ингибиторы протеолических ферментов и факторов активации 
калликреин-кининовой системы, а также тромбоцитов – контрикал, тра-
силол, овомин, гордокс, аминокапроновая кислота. 
Средства нейтрализующие клеточные эффект циркулирующих 
токсических веществ: альфа-глютомин, глютаминовая, липоевая кисло-
та, аргинин. 
Средства включающие в состав липидного компонента биологиче-
ских мембран - эссенциале, липостабил, гептрал. 
5.10 Профилактика образования стресс-язв желудочно-
кишечного тракта при сепсисе 
Это направление играет существенную роль в благоприятном ис-
ходе при ведении пациентов тяжелым сепсисом и септическим шоком. 
Так как летальность у пациентов с кровотечением из язв ЖКТ колеблет-
ся от 64 до 87%. Частота возникновения стресс-язв без проведения их 
профилактики у пациентов в критическом состоянии может достигать 
52.8%. Профилактическое применение блокаторов Н2-рецепторов и ин-
гибиторов протонной помпы в 2 раза снижает риск осложнений (катего-
рия доказательств В).  
Омепразол, ингибитор протонной помпы или насоса, в дозе 40 мг 
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каждые 6 часов вводится в течение 20-30 минут или в постоянной инфу-
зии со скорость 8 мг/час. 
Фамотидин 40 мг внутривенно 2 раза в сутки, раницидин 50 мг 
внутривенно в сутки, цимитидин 200 мг 4 раза в сутки внутривенно 
вводится в течение 6 часов на 5% растворе глюкозы. 
При дыхательной недостаточности куаголопатиии, тяжелом сеп-
сисе доза омепразола должна составлять 40 мг 2 раза в сутки внутри-
венно. При наличии этиопатогенетических факторов меньшей значимо-
сти доза может быть уменьшена до 40 мг 1 раз в сутки. Для профилак-
тики стресс-язв чаще проводится болюсное внутривенное введение 40 
мг омепразола в течение 10 минут. Для лечения кровотечений непре-
рывное введение 80 мг омепразола в течение 15 минут, затем 8 мг в час 
в течение 72 часов, затем 20 мг в рот до эндоскопического заживления. 
Следует подчеркнуть, что помимо вышеуказанных препаратов 
значение имеет прием антацидов и энтеральное питание. 
 
ПОЛИОРГАННАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ 
 В настоящее время пациенты редко погибают от первичного по-
вреждения. Заключительным этапом, приводящим к летальному исходу 
в отделениях интенсивной терапии 21-го столетия может рассматри-
ваться полиорганная недостаточность. Полиорганная недостаточность 
является универсальной клинико-физиологической основой любого 
критического состояния. Процесс ее формирования не является специ-
фическим и не зависит от этиологии критического состояния – полит-
равма гнойно-септического заболевания, острого панкреатита, геморра-
гического шока. Большая летальность зависит от стадии процесса и 
шкала вовлеченных органов (70-80%). 
Степень полиорганной недостаточности при септическом синдро-
ме оценивают по шкале SOFA (таб. 16). 
 
Таблица 16 Шкала SOFA 
Показатель Значение Балл 












Число тромбоцитов, х109/л 




< 20 4 
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Показатель Значение Балл 
Креатинин, мкмоль/л 




> 400 4 
Суточный диурез 
> 500 0 
200-500 3 
< 200 4 
Билирубин, мкмоль/л 





Артериальная гипотензия или 
степень инотропной поддержки 
САД > 70 мм.рт.ст 0 
САД < 70 мм.рт.ст 1 
допамин < 5 мкг/кг.мин, добу-
тамин в любой дозе 2 
допамин 5мкг/кг.мин или ад-
реналин  < 0,1мкг/мин или 
норадреналин < 0,1мкг/мин 
3 
допамин >5мкг/кг.мин или 
адреналин  > 0,1мкг/мин или 
норадреналин > 0,1мкг/мин 
4 
Минимальное значение – 0, максимальное значение - 24 
Прим. Не более 12 б. – предполагаются множественные органные дисфункции, 13-17 б. – 
предполагается переход дисфункции в недостаточность, 24 б. – указывает на высокую вероятность 
летального исхода 
 
Недостаточность функции одного органа, длительность более су-
ток летальность составляет 35-40%, при недостаточности двух органов 
– 55-60%, при недостаточности трех и более органов летальность к чет-
вертому дню возрастает до 85-98%. 
В клиническую практику термин последовательной недостаточно-
сти был введен Теlнеy в 1973 г. Автор доказывал, что возникшая недос-
таточность какой-либо системы одновременно вовлекает в критическое 
состояние и другие системы, поскольку не обеспечивается их нормаль-
ное функционирование. Поэтому рядом авторов было высказано мне-
ние, что необходимо использовать не термин «ПОН», а термин «муль-
тисистемная недостаточность», т.к. в критических состояниях у пациен-
тов поражаются не только органы, но и системы: кровообращение, тка-
невое дыхание, метаболизма. 
В связи с этим подход и оценки функционального состояния сис-
темы не с точки зрения недостаточности функций более грубых нару-
шений, а с точки зрения дисфункции начальных проявлений отклонения 
от нормы, такая стратегия позволяет быстро уловить негативные пере-
ломы в состоянии определить способность пациента к самостоятельно-
му поддержанию гомеостаза, оперативно вносить необходимые коррек-
тивы. 
Концепция ПОН базируется на нескольких принципах: 
258 
 
1. Органная дисфункция – это динамический процесс, а не со-
стояние, и не может быть описана просто на отсутствие или наличие 
2. Временный фактор – основа динамики синдрома ПОН; раз-
витие или регресс ПОН занимает определенное время: у пациентов, по-
гибающих быстро, «не хватает» времени для развертывания ишемиче-
ской и морфологической картины синдрома ПОН.  
3. Диагностика и оценка органов дисфункции (недостаточно-
сти) должна быть основана на простых объективных демонстративных 
критериях, определение которых не требует трудоемких методов иссле-
дования. 
На современном этапе констатирован ряд принципиально важных 
положений, характеризующих специфику развития ПОН и оправды-
вающих поиск подходов к лечению этого состояния. 
Во-первых, было установлено, что синдром ПОН является более 
тяжелой фазой развития синдрома системного воспалительного ответа 
(ССВО) и представляет собой неспецифическую стресс-реакцию орга-
низма крайне тяжелой степени выраженности. Эта реакция обусловлена 
прогрессирующим нарушением метаболизма в органах развития син-
дрома их гиперметаболической гипоксии. 
Состояние длительной гипоксии органов (до 14-30 суток) стано-
вится фактором прогрессирующего торможения в их паренхиматозных 
клетках всех энергозависимых процессов, и в первую очередь классиче-
ских, которые ответственны за структурное обеспечение процессов 
внутриклеточной регенерации, необходимой для поддержания адекват-
ной работы органов в их адаптации в экстремальных условиях. 
Во-вторых, было продемонстрировано, что пусковым механизмом 
развития синдрома ПОН и его более ранней фазы ССВО служит пора-
жение клеток организма многочисленными медиаторами, которые на-
чинают выделяться из клеток иммунореактивной, но главным образом, 
из клеток, относящихся к системе мононуклеарных фагоцитов (СМФ): 
лейкоциты (нейрофилы, базофилы, эозинофилы, лимфоциты, моноци-
ты), макрофаги, эндотелиоциты, фибробласты, а также из мембран кле-
ток различных органов и тканей, подвергавшихся ишемическому токси-
ческому, инфекционному, травматическому либо другому воздействию. 
Активация иммунной системы происходит выброс огромного ко-
личества субстанций, обладающих разнонаправленными эффектами, в 
результате в организме развивается «медиаторно-цитокиновая буря» и 
клиника генерализованной системной воспалительной реакции, которая 
усугубляет энергетическую задолженность в организме и становится 
фактором прогрессирования ПОН.  
В-третьих, была установлена центральная роль кишечника в пато-
генезе ССВО и ПОН. Доказано, что ранние ишемические повреждения 
кишечника могут стать фактором транслокации бактерий и эндотоксина 
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в системный кровоток через поврежденную слизистую, фактором ран-
ней активации метаболитов. ССВО и торможение репоративной регене-
рации слизистой кишечника, которая, в свою очередь, ведет к усилению 
клинических проявлений токсического и септического состояния паци-
ентов. 
 В-четвертых, было отмечено, что развитие ПОН, хотя и находится 
в независимости от исходного этиологического фактора, тем не менее, в 
90% случаев имеет инфекционную природу. При наличии инфекцион-
ного процесса именно ПОН приобретает более тяжелое течение. 
Наконец, в-пятых, был предложен в дополнение к традиционной 
терапии по поддержанию и восстановлению функций отдельных повре-
жденных органов ряд специфических методов терапии ССВО, направ-




Занятие 2.4 «Острая черепно-мозговая травма» 
 
Развитие нервной системы 
Нервная система делится на центральную и периферическую. В 
периферическую нервную систему входят корешки, сплетения и нервы. 
ЦНС состоит из головного и спинного мозга. Изучение онтогенеза ЦНС 
позволило установить, что головной мозг образуется из мозговых пузы-
рей, возникающих в результате неравномерного роста передних отделов 
медуллярной трубки. Из этих пузырей формируются передний мозг, 
средний мозг и ромбовидный мозг. В дальнейшем из переднего мозга 
образуются конечный и промежуточный мозг, а ромбовидный мозг 
также разделяется соответственно на задний и продолговатый мозг. 
Из конечного мозга соответственно формируются полушария 
большого мозга, базальные ганглии, из промежуточного мозга – тала-
мус, эпиталамус, гипоталамус, метаталамус, зрительные тракты и нер-
вы, сетчатка. Зрительные нервы и сетчатка являются отделами ЦНС, как 
бы вынесенными за пределы головного мозга. Из среднего мозга обра-
зуются пластинка четверохолмия и ножки мозга. Из заднего мозга фор-
мируются мост и мозжечок. Мост мозга граничит внизу с продолгова-
тым мозгом. Задняя часть медуллярной трубки формирует спинной 
мозг, а ее полость превращается в центральный канал спинного мозга. В 
конечном мозге располагаются боковые желудочки, в промежуточном 
мозге – III желудочек, в среднем мозге – водопровод мозга, соединяю-
щий III и IV желудочки; IV желудочек находится в заднем и продолго-
ватом мозге. 
 
Кора большого мозга 
Полушария большого мозга разделены глубокой бороздой, кото-
рая доходит до мозолистого тела – массивного слоя волокон, соеди-
няющих оба полушария. Каждое полушарие имеет три полюса: лобный, 
затылочный и височный. Макроскопически в каждом полушарии выде-
ляются доли: лобная, теменная, затылочная, височная и островок. 
Поверхность большого мозга образована корой, состоящей из 
нервных клеток. Под корой большого мозга располагается слой воло-
кон, взаимосвязывающих кору большого мозга с подкорковыми образо-
ваниями и отдельные ее поля между собой. Поверхность полушарий 
большого мозга изрезана бороздами, разделяющими ее на доли и изви-
лины. Различают первичные борозды, встречающиеся постоянно, глу-
бокие, рано появляющиеся на мозге эмбриона; вторичные, тоже посто-
янные, но появляющиеся позднее, и третичные непостоянные борозды. 
Среди наиболее крупных первичных борозд полушария следует 
выделить: 1) центральную (роландову) борозду (sulcus centralis), кото-
рая отделяет лобную долю от теменной; 2) латеральную (сильвиеву) бо   
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Среди наиболее крупных первичных борозд полушария следует 
выделить: 1) центральную (роландову) борозду (sulcus centralis), кото-
рая отделяет лобную долю от теменной; 2) латеральную (сильвиеву) бо-
розду (sulcus lateralis), которая отделяет лобную и теменную доли от ви-
сочной; 3) теменно-затылочную борозду(sulcus parietooccipitalis), отде-
ляющую теменную долю от затылочной. 
Первые две борозды располагаются на наружной поверхности по-
лушарий, третья – на медиальной. Кроме того, каждое полушарие имеет 
нижнюю (базальную) поверхность. 
 
Оболочки головного и спинного мозга 
Мозг снаружи покрыт оболочками. Выделяют твердую (dura 
mater), паутинную (arachnoidea) и мягкую, или сосудистую (pia mater), 
мозговые оболочки. 
Твердая мозговая оболочка окружает мозг снаружи. Она образует 
ряд отростков, вдающихся между отдельными частями мозга: большой 
серповидный отросток (между полушариями большого мозга), малый 
серповидный отросток (между полушариями мозжечка), намет мозжеч-
ка (между затылочными долями и мозжечком) и диафрагму седла. 
В дубликатурах твердой мозговой оболочки располагаются веноз-
ные синусы, куда собирается венозная кровь. Синусы не имеют клапа-
нов, поэтому возможен обратный ток крови. 
К наиболее крупным венозным синусам относятся следующие. 
Верхний сагиттальный синус (sinus sagittalis superior) находится в 
верхнем крае большого серповидного отростка. 
Нижний сагиттальный синус (sinus sagittalis inferior) расположен 
вдоль нижнего края большого серповидного отростка твердой мозговой 
оболочки и вливается в прямой синус (sinus rectus). Прямой синус лежит 
в дупликатуре намета мозжечка. Идет спереди назад и вниз, соединяется 
с верхним сагиттальным синусом и вливается в поперечный синус. 
Поперечный синус (sinus transversus) – парный и самый крупный 
из всех синусов, расположен в заднем крае мозжечкового намета. У пи-
рамид височной кости синус делает изгиб и идет дальше под названием 
сигмовидного синуса, который вливается во внутреннюю яремную вену. 
Между мягкой мозговой оболочкой и паутинной оболочкой рас-
положено субарахноидальное пространство, представляющее собой ще-
левидную полость, заполненную цереброспинальной жидкостью, и со-
держащее кровеносные сосуды и многочисленные трабекулы. Ограни-
чивающие пространство оболочки и содержащиеся в нем структуры вы-
стланы плоскими клетками арахноидэндотелия. 
 




Мозг окружен цереброспинальной жидкостью, которая заполняет 
вентрикулярную систему, цистерны, располагающиеся на основании 
мозга и по ходу крупных сосудов, и субарахноидальное пространство по 
своду мозга. Цереброспинальная жидкость вырабатывается сосудисты-
ми сплетениями желудочков, в основном боковых. Отток ее из вентри-
кулярной системы осуществляется через отверстия, соединяющие боко-
вые желудочки с III желудочком (монроево отверстие), далее по водо-
проводу мозга из IV желудочка цереброспинальная жидкость поступает 
через срединную апертуру (отверстие Мажанди) в затылочную цистер-
ну и через латеральную апертуру (отверстие Люшка) в боковых выворо-
тах IV желудочка в цистерны моста. Резорбция цереброспинальной 
жидкости происходит на поверхности мозга вблизи сагиттального сину-
са через арахноидальные (пахионовы) грануляции. Ежедневно продуци-
руется 500–750 мл цереброспинальной жидкости и такое же количество 
ее всасывается, в связи с чем общее количество жидкости, находящейся 
в черепе, остается практически неизменным (100–150 мл). В самом моз-
ге, между образующими его клетками, имеются межклеточные про-
странства, заполненные интерстициальной жидкостью, по составу отли-
чающейся от цереброспинальной жидкости, окружающей мозг. Тонко 
сбалансированный механизм продукции и резорбции цереброспиналь-
ной жидкости может нарушаться при различных заболеваниях нервной 
системы: воспалении мозговых оболочек, субарахноидальных кровоиз-
лияниях, черепномозговой травме, опухолях. 
Внутричерепные объемные взаимоотношения и их нарушения. 
Одной из наиболее важных особенностей мозга, отличающих его от 
других органов, является то, что он заключен в неизменяющийся объем 
полости черепа. Основную часть содержимого черепа составляет ткань 
мозга – 80 %; примерно 10 % (100–150 мл) – цереброспинальная жид-
кость и приблизительно такой же объем занимает кровь. Благодаря 
сложным механизмам, определяющим взаимоотношения объемных 
компонентов, внутричерепное давление отличается определенной ста-
бильностью. В норме оно равняется 150–180 мл вод.ст. (по данным из-
мерения давления люмбальной цереброспинальной жидкости в положе-
нии лежа, которое косвенно отражает уровень внутричерепного давле-
ния). 
Многие заболевания мозга сопровождаются формированием до-
полнительных объемов. Такими объемными образованиями являются 
опухоли, кровоизлияния (гематомы), абсцессы, паразитарные кисты 
(эхинококк) и пр. Кроме того, при различных заболеваниях может уве-
личиваться объем самого мозга, прежде всего вследствие развития отека 
мозга. В других случаях может значительно возрастать объем цереброс-
пинальной жидкости вследствие увеличения ее продукции, нарушения 
всасывания или оттока из вентрикулярной системы при окклюзии раз-
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ных ее отделов, обусловленнойопухолью, сгустком крови, поствоспали-
тельными спайками. Появление дополнительного объема в полости че-
репа влияет на объемные взаимоотношения между мозгом, кровью це-
реброспинальной жидкостью и может привести к повышению внутри-
черепного давления. Однако такое повышение наступает не сразу, по-
скольку включаются компенсаторные механизмы, способные до опре-
деленного момента сохранять давление в полости черепа неизменным. 
В первую очередь происходит вытеснение венозной крови главным об-
разом из синусов. До определенного момента это не приводит к повы-
шению венозного давления и не сказывается на мозговом кровотоке. За-
тем происходит уменьшение содержания цереброспинальной жидкости 
в полости черепа: она начинает вытесняться из желудочков и субарах-
ноидального пространства. Субарахноидальные щели по ходу извилин 
мозга запустевают, желудочки сдавливаются, становятся щелевидными. 
И, наконец, происходит уменьшение объема самого мозга, сначала за 
счет уменьшения содержания межклеточной жидкости и затем за счет 
атрофии мозговой ткани. 
В связи с упомянутыми компенсаторными механизмами нередко 
даже при больших объемных процессах может не наблюдаться призна-
ков повышения внутричерепного давления. Это обычно бывает при 
медленно развивающихся доброкачественных опухолях, которые могут 
достигать очень больших размеров, вызывая лишь минимальные клини-
ческие симптомы. Напротив, быстро развивающиеся объемные процес-
сы: кровоизлияния в мозг, травматические гематомы и при меньших 
размерах могут приводить к резкому повышению внутричерепного дав-
ления. Следует отметить, что у младенцев, у которых череп еще не 
сформировался и продолжает увеличиваться в размере, возможности 
компенсации несравненно выше, чем у взрослых. Вследствие этого 
многие объемные процессы у детей, особенно опухоли, поражают своей 
величиной, они часто достигают поистине гигантских размеров, не со-
провождаясь признаками внутричерепной гипертензии. 
Когда механизмы компенсации внутричерепных объемных взаи-
моотношений исчерпаны, начинает повышаться внутричерепное давле-
ние: повышается вентрикулярное давление цереброспинальной жидко-
сти, давление интерстициальной жидкости и люмбальное давление. В 
результате повышения давления в полости черепа возникает затрудне-
ние венозного оттока. Кровь начинает скапливаться в венах и синусах 
мозга, что в свою очередь приводит к еще большей внутричерепной ги-
пертензии, и возникает порочный круг. Если активно не вмешаться в 
этот процесс, то он становится необратимым и пациент погибает. 
При высоком внутричерепном давлении нарушается кровообра-
щение в мозге. Как известно, мозговой кровоток остается стабильным 
при существенных колебаниях артериального давления в связи с вклю-
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чением механизмов саморегуляции. Эти механизмы важны также для 
поддержания мозгового кровообращения в нормальных пределах и при 
повышении до определенных пределов внутричерепного давления. 
Кровоток в мозге, обеспечивающий его метаболизм, определяется 
перфузионным давлением, т.е. градиентом между средним артериаль-
ным и венозным давлением. Естественно, что при повышении венозно-
го давления, возникающем при внутричерепных объемных процессах, 
перфузионное давление начинает снижаться. До определенного предела 
это не сказывается на кровоснабжении мозговой ткани за счет включе-
ния механизмов саморегуляции и расширения сосудов. Однако, если 
перфузионное давление снижается до критических цифр (ниже 50 мм 
рт.ст.), эти механизмы уже не в состоянии обеспечить достаточное кро-
воснабжение мозга: возникают ишемия мозговой ткани, отек мозга, и 
процесс становится необратимым. Если внутричерепное давление дос-
тигает цифр, равных или превышающих давление в артериях, кровоток 
в мозге полностью прекращается. 
Влияние повышенного внутричерепного давления на кровообра-
щение в мозге и в первую очередь в виде затруднения венозного оттока 
приводит к возникновению ряда симптомов, которые являются патог-
номоничными для внутричерепной гипертензии. Таким симптомом, в 
частности, являются застойные явления на глазном дне. Венозная сис-
тема зрительного нерва и глаза связаны с венозным кровообращением в 
полости черепа, поскольку отток по глазничной вене осуществляется 
через расположенный в черепе пещеристый (кавернозный) синус. Ве-
нозный застой на глазном дне с развитием отека в области диска зри-
тельного нерва – ранний и характерный симптом повышения внутриче-
репного давления. На высоте этих явлений могут возникать кровоиз-
лияния на глазном дне, а в финальной стадии развивается так называе-
мая вторичная атрофия зрительного нерва, проявляющаяся побледнени-
ем его диска, запустеванием сосудов. В начальной стадии застойных яв-
лений на глазном дне пациенты жалуются на затуманивание зрения, пе-
лену перед глазами. Физическое напряжение, наклоны могут обострить 
эти явления. Затем снижение зрения становится стойким, неуклонно 
прогрессирует и заканчивается слепотой вследствие вторичной атрофии 
зрительного нерва. 
Длительное и стойкое повышение внутричерепного давления вы-
зывает характерные изменения в структуре черепа. К таким изменениям 
в первую очередь относится порозность и укорочение спинки турецкого 
седла, углубление его дна, изменение структуры передних наклоненных 
отростков, истончение края большого затылочного отверстия. Значи-
тельные измененияпроисходят во внутренней пластинке черепа, она не-
равномерно истончается и извилины мозга как бы отпечатываются на 
ней. При рентгенологическом исследовании выявляется типичная кар-
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тина изменения костей свода черепа, которая производит впечатление 
отпечатка на его внутренней поверхности кончиков пальцев (impression 
digitale – пальцевые вдавления). Одновременно отмечается значитель-
ное расширение диплоических каналов, обусловленное повышением ве-
нозного давления. 
При ангиографическом исследовании может быть выявлено за-
медление мозгового кровотока с поздним заполнением вен и синусов. 
Если в норме контрастное вещество исчезает из вен мозга через 6 с по-
сле его поступления во внутреннюю сонную артерию, то при выражен-
ной внутричерепной гипертензии время продвижения контрастного ве-
щества но сосудистому руслу может увеличиваться в 1,5–2 раза. 
Клинически повышение внутричерепного давления проявляется 
нарастающей по интенсивности головной болью, которая может сопро-
вождаться многократной рвотой, снижением умственной работоспособ-
ности, заторможенностью, прогрессирующим нарушением высших кор-
ковых функций. Характерно, что в стадии внутричерепной гипертензии, 
когда развивается слепота вследствие атрофии зрительных нервов, мо-
жет уменьшаться или даже полностью прекращаться головная боль. 
Дислокация и вклинение головного мозга. При анализе патоге-
неза различных поражений головного мозга и в первую очередь тех, ко-
торые приводят к увеличению его объема, необходимо учитывать, что 
интракраниальное пространство разделено наметом мозжечка на две 
части: большую, располагающуюся супратенториально, и меньшую 
субтенториальную часть. В свою очередь оба полушария большого моз-
га, занимающие супратенториальное пространство, разделяются серпом 
большого мозга (серповидным отростком). Не менее существенно, что 
наиболее важные – стволовые отделы мозга располагаются в отверсти-
ях: средний мозг – в тенториальном и продолговатый – в затылочном. 
Мозг в силу своих механических свойств обладает определенной под-
вижностью и при увеличении объема одной его части (опухоли, гемато-
мы, увеличение желудочков, отек мозга и пр.) возникают силы, приво-
дящие к смешению мозга и в первую очередь его срединных структур. 
Равномерному смещению мозга препятствуют внутренние структуры 
твердой мозговой оболочки – серповидный отросток и намет мозжечка. 
Наибольшее смещение, естественно, претерпевают те структуры мозга, 
которые не сдерживаются серповидным отростком и наметом мозжечка. 
Это прилежащие к стволу образования: лимбическая извилина, гиппо-
камп, миндалины мозжечка, они могут вклиниваться в тенториальное 
отверстие, вызывая сдавление среднего мозга. Дислокация мозга в зави-
симости от локализации объемного процесса может проходить в разных 
направлениях. Различают аксиальную дислокацию (в переднезаднем 
направлении) и латеральное смещение. 
Аксиальная дислокация может возникнуть при расположении объ-
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емного процесса в передних отделах мозга вблизи средней линии. В си-
лу градиента давления средний мозг и прилежащие к нему диэнцефаль-
ные структуры смещаются в каудальном направлении и могут ущемить-
ся в тенториальном отверстии. Процессы, располагающиеся в задней 
черепной ямке (например, опухоли мозжечка), могут вызывать смеще-
ние в направлении тенториального отверстия или затылочного отвер-
стия. В первом случае в тенториальное отверстие начинают смещаться 
верхние отделы червя мозжечка, что может привести к сдавлению сред-
него мозга. При каудальной дислокации миндалины мозжечка опуска-
ются вниз в большое затылочное отверстие и сдавливают продолгова-
тый мозг. 
Латеральная дислокация чаще возникает при объемных процессах 
в области височной доли. При этом под серповидный отросток может 
сместиться и ущемиться поясная извилина. В этих случаях наиболее 
опасным осложнением является смещение крючка головного мозга и 
прилежащих отделов парагиппокампальной извилины в тенториальное 
отверстие. Смещение упомянутых выше отделов мозга (гиппокампа, 
миндалин мозжечка) в тенториальное и большое затылочное отверстия 
называется вклинением. 
Вклинение мозга в тенториальное и большое затылочное отвер-
стия приводит к очень опасным нередко смертельным осложнениям. 
При вклинении в первую очередь начинают сдавливаться вены, что в 
свою очередь приводит к увеличению объема вклинившихся структур и 
их ущемлению. На этом фоне нередко возникают кровоизлияния в ство-
ле мозга. При тенториальной дислокации и вклинении в наиболее тяже-
лых случаях может сдавливаться и задняя мозговая артерия с развитием 
ишемического инфаркта затылочной доли. 
Возможно непосредственное повреждение структур ствола мозга 
вследствие придавливания его к неподатливым краям тенториального и 
большого затылочного отверстий. Однако следует учитывать, что моз-
говые структуры отличаются значительной прочностью и устойчивы к 
давлению. Их повреждение, как было показано в исследованиях С.М. 
Блинкова, связано в первую очередь с нарушением кровообращения. 
Ущемление мозга в тенториальном и большом затылочном отвер-
стиях приводит и к нарушению ликвороциркуляции. Вклинение в тен-
ториальное отверстие вызывает сдавление водопровода мозга (сильвие-
ва). Вклинение в затылочное отверстие нарушает отток цереброспи-
нальной жидкости из IV желудочка. Обусловленное этим быстрое уве-
личение объема желудочков усиливает явления дислокации, замыкая 
порочный круг патологических явлений. Вклинение мозга в тентори-
альное и большое затылочное отверстия относится к наиболее опасным 
осложнениям, вызванным различными заболеваниями нервной системы. 
Они нередко приводят к трагическим последствиям и поэтому очень 
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важно своевременное их распознавание. 
Симптомы вклинения в тенториальное отверстие. На фоне усиле-
ния головной боли, нарастания оглушенности, сонливости появляются 
симптомы поражения четверохолмия – ограничение взора вверх, парез 
конвергенции, расширение и неравномерность зрачков, ослабление их 
реакции на свет, может наблюдаться вертикальный нистагм. К этим 
симптомам присоединяются симптомы децеребрации, экстензорные то-
нические судороги, нарушения дыхания. 
При латеральных смешениях одним из начальных проявлений 
ущемления в тенториальном отверстии часто является парез одноимен-
ного глазодвигательного нерва (расширение зрачка, ограничение под-
вижности глазного яблока, опущение века). Однако следует иметь в ви-
ду, что в отдельных случаях в первую очередь может нарушаться функ-
ция противоположного глазодвигательного нерва вследствие его при-
давливания к жесткому краю тенториального отверстия. 
Симптомы вклинения в большое затылочное отверстие. При объ-
емных процессах в задней черепной ямке признаками смещения минда-
лин мозжечка в большое затылочное отверстие и сдавления продолгова-
того мозга являются резкая головная боль с иррадиацией в затылок, ри-
гидность затылочных мышц, вынужденное положение головы. Могут 
отмечаться затруднения глотания. Далее присоединяются нарушения 
дыхания, брадикардия, угнетение сознания. 
Современные методы исследования (компьютерная и магнитно-
резонанская томография) позволяют выявлять дислокацию мозга и его 
ущемление в большом затылочном и тенториальном отверстиях. В этих 
случаях отмечается полная блокада ликворных цистерн на уровне этих 
отверстий. Одновременно эти методы выявляют состояние ликворной 
системы, в частности острое расширение желудочковой системы в ре-
зультате блокады путей оттока цереброспинальной жидкости из вентри-
кулярной системы. 
Распознавание признаков вклинения в ранних стадиях имеет жиз-
ненно важное значение и требует принятия срочных мер: дренирование 
желудочков, срочное удаление гематомы, опухоли, пункцию абсцесса и 
пр. Надо помнить, что в поздних стадиях вклинения поражение ствола 
мозга становится необратимым и устранение причин, вызвавших дисло-
кацию мозга, уже не может существенно повлиять на состояние пациен-
та. 
 
Инструкцией о порядке организации и оказания медицинской по-
мощи пациентам с черепно-мозговой травмой, которая утверждена при-
казом №1110 от 24.09.2012 года Министерства здравоохранения Рес-
публики Беларусь, определены понятия и классификация ЧМТ. 
Черепно-мозговая травма (ЧМТ) - это повреждение механической 
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энергией черепа и его содержимого (головного мозга, мозговых оболо-
чек, черепных нервов и мозговых сосудов). 
 
Классификация ЧМТ.  
Различают следующие формы ЧМТ:  
По биомеханике: 
ударно-противоударная — ударная волна распространяется от 
места приложения травмирующего агента к голове через мозг на проти-
воположную сторону с быстрыми перепадами давления в местах удара 
и противоудара; 
ускорения-замедления - перемещение и ротация больших полуша-
рий мозга относительно более фиксированного ствола; 
сочетанная - одновременное воздействие обоих механизмов. 
По виду повреждения: 
очаговые - обусловлены преимущественно ударно-
противоударной травмой и характеризуются локальными макрострук-
турными повреждениями мозгового вещества в местах удара, противо-
удара и по ходу ударной волны; 
диффузные — обусловлены преимущественно травмой ускорения-
замедления и характеризующиеся преходящей асинапсией, перерастя-
жением аксонов с их распространенными первичными и вторичными 
разрывами в полуовальном центре, подкорковых структурах, мозоли-
стом теле, стволе мозга, нередко сопровождающимися точечными и 
мелкоочаговыми кровоизлияниями; 
сочетанные — характеризуются одновременным наличием очаго-
вых и диффузных повреждений головного мозга. 
По механизму: 
первичная — травма не обусловлена какой-либо предшествующей 
церебральной или внецеребральной причиной; 
вторичная — падение и получение травмы обусловлено какой-
либо предшествующей церебральной (инсульт, эпилептический припа-
док и др.) или внецеребральной (инфаркт миокарда, коллапс и др.) при-
чиной. 
По типу: 
изолированная — имеют место только повреждения черепа и внут-
ричерепного содержимого; 
сочетанная — сопровождается повреждением механической энер-
гией внечерепных тканей, органов и систем; 
комбинированная — при одновременном воздействии, помимо ме-
ханической, других видов энергии - термической, лучевой, химической, 
в том числе воздействии факторов оружия массового поражения (ожоги, 
лучевая болезнью I-III ст., интоксикация боевыми отравляющими веще-




закрытая – повреждения, при которых отсутствуют нарушения 
целостности покровов головы, либо имеются поверхностные раны мяг-
ких тканей без повреждения апоневроза; 
открытая – повреждения, при которых раны мягких тканей голо-
вы сопровождаются повреждением апоневроза, а также переломы осно-
вания черепа, сопровождающиеся кровотечением или ликвореей из носа 
или уха. При сохраненной целостности твердой мозговой оболочки от-
крытую ЧМТ рассматривают, как непроникающую, при нарушенной - 
как проникающую. 
По степени тяжести: 
лёгкая (сотрясение головного мозга, ушиб головного мозга легкой 
степени); 
среднетяжелая (ушиб головного мозга средней степени, все виды 
субарахноидальных кровоизлияний и переломов черепа, подострое и 
хроническое сдавление головного мозга); 
тяжёлая (ушиб головного мозга тяжелой степени, острое сдавле-
ние головного мозга, диффузное аксональное повреждение мозга). 
В оценке тяжести ЧМТ имеют значение, как оценка тяжести трав-
мы по балльной шкале комы Глазго (ШКГ), так и форма повреждения 
внутричерепных структур. 
Тяжесть состояния пациента оценивается по шкале комы 
Глазго по следующим параметрам (таб. 17): 
 
Таблица 17 Шкала комы Глазго 
Характер активности Реакции Баллы 
Открывание глаз 
самостоятельное 4 
на словесную команду 3 
на боль 2 
отсутствует 1 
Двигательная реакция 
выполнение словесной команды 6 
локализация боли 5 
отдергивание конечности 4 
сгибание конечности на боль 3 









Всего 3 - 15 баллов. 
Соответствие характеристик по шкале Глазго с традиционными 
методами: 15 - ясное сознание, 13 - 14 – оглушение, 9 - 12 – сопор, 4 - 8 
– кома, 3 - смерть мозга. Тяжелой ЧМТ соответствует оценка 3-8 бал-
лов, среднетяжелой - 9-13 баллов, легкой - 14-15 баллов.  
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Клинические градации нарушений сознания: 
Ясное сознание. Характеризуется бодрствованием, сохранением 
адекватных реакций и ориентировки (ШКГ - 15 баллов). 
Умеренное оглушение. Выявляется сонливость, замедление реак-
ций на внешние раздражители, незначительное нарушение ориентиров-
ки, замедленность в выполнении инструкций и команд (ШКГ - 13-14 
баллов). 
Глубокое оглушение. Глубокая сонливость, неадекватная реакция 
на внешние раздражители. Дезориентированность, способность выпол-
нять лишь простые команды, односложно отвечать на вопросы (ШКГ - 
10-12 баллов). 
Сопор. Сопровождается патологической сонливостью, но со спо-
собностью локализовать боль, открыванием глаз на болевые и другие 
раздражители, и отсутствием словесного контакта (ШКГ - 8-9 баллов). 
Умеренная кома. Пациент не разбуживается, не открывает глаза на 
внешние раздражители, не локализует боль. Реакция на болевые раз-
дражители не координирована. Витальные функции стабильны (ШКГ - 
6-7 баллов). 
Глубокая кома. Определяется неразбудимостью, отсутствием вся-
ческих реакций на внешние раздражители, минимальной экстензорной 
реакцией на сильные болевые раздражители. Витальные функции со-
хранены, хотя и грубо нарушены (ШКГ - 4-5 баллов). 
Терминальная кома. Ее признаки - это атония, арефлексия, двусто-
ронний мидриаз. Артериальное давление снижено до 60 мм рт ст и ни-
же, дыхание нарушено вплоть до апноэ (ШКГ - 3 балла). 
Клиническая характеристика форм ЧМТ. 
Сотрясение головного мозга: выключение сознания от нескольких 
секунд до нескольких минут, ретроградная или антероградная амнезия, 
общемозговая симптоматика, вегетативные нарушения, легкая прехо-
дящая очаговая симптоматика. 
Ушиб головного мозга легкой степени: выключение сознания от 
нескольких минут до нескольких десятков минут, ретроградная или ан-
тероградная амнезия, общемозговая симптоматика, мягкая очаговая 
симптоматика, регрессирующая полностью через 2-3 недели, витальные 
функции не нарушены. 
Ушиб головного мозга средней степени: выключение сознания от 
нескольких десятков минут, до нескольких часов, выраженная общемоз-
говая симптоматика, нередко преходящие расстройства жизненно важ-
ных функций, нередко нарушения психики, отчетливая очаговая невро-
логическая симптоматика, которая определяется локализацией очага 
ушиба, могут наблюдаться судороги, переломы костей черепа и суб-
арахноидальные кровоизлияния имеют место, как правило, но не всегда. 
Ушиб головного мозга тяжелой степени: выключение сознания от 
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нескольких часов до нескольких недель, тяжелые нарушения витальных 
функций, нередко угрожающего характера, стволовая и полушарная 
грубая очаговая неврологическая симптоматика, могут наблюдаться су-
дороги, очень часто сопровождается переломами свода и основания че-
репа, массивными субарахноидальными кровоизлияниями, всегда име-
ют место стойкие остаточные неврологические очаговые нарушения. 
Диффузное аксональное повреждение головного мозга характери-
зуется: длительным коматозным состоянием с явлениями децеребрации, 
вариабельностью изменений мышечного тонуса, грубыми стволовыми 
симптомами, тетрапарезами, вегетативными нарушениями. 
Сдавление головного мозга - прогрессирующий патологический 
процесс в полости черепа, возникающий в результате травмы и приво-
дящий, по заполнении ёмкости резервных пространств черепа и исто-
щении компенсаторных механизмов, к дислокации и/или ущемлению 
ствола мозга с развитием угрожающего жизни состояния. Формы остро-
го и подострого травматического сдавления головного мозга: 
Внутричерепные гематомы (субдуральные, эпидуральные, внут-
римозговые, внутрижелудочковые, множественные); 
Субдуральные гидромы; 
Вдавленные переломы костей черепа (открытые и закрытые, про-
никающие и не проникающие); 
Очаги ушиба-размозжения мозга (единичные и множественные); 
Пневмоцефалия (субдуральная, внутрижелудочковая, смешанная); 
Отек головного мозга; 
Другие причины сдавления (инородные тела и т.д.). 
По темпам развития клинической симптоматики различают 
Сдавление мозга: острое — угрожающая клиническая манифеста-
ция формируется в течение 24 ч после ЧМТ; подострое - на протяжении 
2-14 сут после ЧМТ; хроническое — спустя 15 и более суток после 
ЧМТ. 
Сдавление головы - клиническая форма ЧМТ, возникающая в ре-
зультате воздействия механической энергии в виде кратковременной 
динамической и последующей длительной статической нагрузки. 
Встречается обычно у пострадавших вследствие катастроф. Морфоло-
гически характеризуется повреждениями мягких покровов головы, че-
репа и его содержимого вследствие первоначального травмирующего 
воздействия и последующего длительного сдавления. Приводит к рез-
кому и стойкому повышению внутричерепного давления, дистрофиче-
ским изменениям покровов головы с нарушениями венозного оттока и 
последующим формированием обширных некрозов тканей, обусловли-
вающих эндогенную интоксикацию и инфицирование. 
Клинически характеризуется наложением и взаимным отягощени-
ем общеорганизменной, общемозговой, церебральной и внецеребраль-
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ной очаговой симптоматики. Патогномоничным симптомом считается 
деформация головы разной выраженности вследствие вдавленных пере-
ломов и изменений мягких покровов головы. Выделяется 3 степени тя-
жести синдрома сдавления головы: легкая — продолжительность сдав-
ления от 30 мин до 5 ч; среднетяжелая - продолжительность сдавления 
от 2 до 48 ч; тяжелая - длительность сдавления свыше 24 ч. Тяжесть 
симптоматики, в первую очередь, определяется массой давящего пред-
мета. 
В течении ЧМТ выделяют 3 базисных периода: 
острый — взаимодействие первичного травмирующего фактора, 
повреждающих реакций и механизмов саногенеза и патогенеза (от 2 до 
10 нед); 
промежуточный - организация повреждений и дальнейшее раз-
вертывание компенсаторно-приспособительных процессов (от 2 до 6 
мес); 
отдаленный — завершение или сосуществование местных и дис-
тантных дегенеративно-деструктивных и регенеративно-репаративных 
процессов (при клиническом выздоровлении до 2 лет, при прогредиент-
ном течении - продолжительность не ограничена). 
Временная протяжённость периодов течения ЧМТ варьирует, 
главным образом, в зависимости от клинической формы ЧМТ. 
 
Черепно-мозговая травма (ЧМТ) – одна из наиболее частых 
причин инвалидности и смертности населения. В США ежегодно вслед-
ствие ЧМТ погибают около 50 тыс. человек. Частота ЧМТ в России со-
ставляет примерно 4:1000 населения, или 400 тыс. пострадавших еже-
годно, при этом около 10 % из них погибают и еще столько же стано-
вятся инвалидами. 
В мирное время основными причинами ЧМТ являются дорожно-
транспортные происшествия и бытовой травматизм. 
Термин «черепно-мозговая травма» означает сочетанное повреж-
дение черепа и мозга. Однако нередко возможна тяжелая травма мозга 
без сопутствующего повреждения костей черепа. Встречается обратная 
ситуация, когда переломы костей черепа сопровождаются минимальной 
травмой мозга. 
Биомеханика черепно-мозговой травмы. Механизмы повреждения 
костей черепа более или менее очевидны. При местном воздействии 
(удар тяжелым предметом, падение на асфальт и пр.) происходят де-
формация костей свода черепа, их прогиб. Из-за малой упругости кос-
тей черепа (особенно у взрослых и пожилых) происходит растрескива-
ние сначала внутренней костной пластинки, затем костей свода по всей 
толщине, формируются трещины. При ударах большой силы образуют-
ся костные отломки, которые могут смещаться в полость черепа, неред-
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ко повреждая мозг и его оболочки. От места приложения силы трещины 
могут распространяться на значительное расстояние, в том числе и на 
основание черепа. 
Переломы основания черепа – частое слагаемое тяжелой черепно-
мозговой травмы. Несмотря на массивность костных структур основа-
ния, они не отличаются прочностью, поскольку крайне неоднородны: 
мощные костные образования – пирамида височной кости, гребень 
крыльев клиновидной кости чередуются с участками, где кость резко 
истончается или в толще ее имеются отверстия и щели, через которые 
проходят сосуды и черепные нервы (верхняя и нижняя глазничные ще-
ли, овальное, круглое отверстия, каналы и полости в пирамиде височной 
кости). При различных видах травмы (падение на затылок, падение с 
высоты на ноги) механические воздействия передаются на кости осно-
вания, вызывая их растрескивание во многих участках. Трещины могут 
проходить через крышу орбиты, канал зрительного нерва, придаточные 
пазухи носа, пирамиду височной кости, большое затылочное отверстие. 
При этом по ходу трещины могут возникать дефекты в твердой мозго-
вой оболочке и слизистой оболочке придаточных пазух, т.е. нарушается 
целостность структур, отделяющих мозг от внешней среды. 
Механизмы повреждения мозга при черепно-мозговой травме. 
Механизмы воздействия на мозг при черепно-мозговой травме разнооб-
разны и еще полностью не изучены. Остановимся на наиболее очевид-
ных. 
При прямом воздействии повреждающей силы на мозг, например 
при ударе тяжелым предметом, удар лишь частично амортизируется 
костями черепа, поэтому может возникнуть локальное повреждение 
мозга в месте приложения силы. Повреждения эти более существенны, 
если формируются костные отломки, проникающие в мозг, если раня-
щее орудие или снаряд проникает в мозг, вызывая разрушение его 
структур. 
Ускорение и торможение, которые возникают при всех видах ме-
ханических воздействий, приводящих к быстрому перемещению головы 
или быстрому прекращению ее движения, могут вызвать тяжелые и 
множественные повреждения мозга. Но даже и при фиксированной, не-
подвижной голове травмирующее влияние этих сил имеет значение, по-
скольку мозг в силу определенной подвижности может смещаться в по-
лости черепа. 
Рассмотрим случай, когда под воздействием травмирующей силы 
возникает быстрое перемещение головы пациента с последующим бы-
стрым торможением (удар тяжелым предметом, падение на каменный 
пол, асфальт). Непосредственно под воздействием травмирующей силы 
возникает повреждение (ушиб) мозга на стороне удара. В момент 
столкновения с препятствием, приобретая определенную инерцию, мозг 
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ударяется о внутреннюю поверхность свода, в результате чего форми-
руется очаг ушиба мозга на противоположной стороне (contre coup). 
Следует отметить, что повреждение мозга на противоположной месту 
приложения силы стороне – одно из частых проявлений черепно-
мозговой травмы. Об этом надо постоянно помнить. Так, у пострадав-
шего, упавшего на затылок, помимо повреждения задних отделов мозга, 
следует ожидать и сочетанного повреждения лобных долей. 
Перемещение мозга в полости черепа, возникающее в результате 
травмы, само по себе может стать причиной множественных поврежде-
ний различных его отделов, в первую очередь ствола и промежуточного 
мола. Так, возможны ушибы ствола мозга о края большого затылочного 
и тенториального отверстий. Препятствием на пути смещения мозга яв-
ляется серп большого мозга, по его краю возможен разрыв мозговых 
структур, например волокон мозолистого тела Тяжелые повреждения 
могут возникать в гипоталамусе, который фиксирован ножкой гипофиза 
к турецкому седлу, где располагается сам гипофиз. Кора нижней по-
верхности лобных и особенно височных долей может серьезно повреж-
даться вследствие ушиба о множественные костные выступы основания 
черепа: гребень крыльев клиновидной кости, пирамиду височной кости, 
стенки турецкого седла. В силу неоднородности внутренней структуры 
мозга, силы ускорения и торможения действуют на него неравномерно, 
в связи, с чем возможны внутреннее повреждение структур мозга, раз-
рыв аксонов клеток, не выдерживающих возникающей при травме де-
формации. Такое повреждение проходящих в мозге проводящих путей 
бывает множественным и может стать наиболее существенным звеном в 
ряду других повреждений мозга (диффузное аксональное поражение).  
Особого внимания заслуживают механизмы повреждения мозга 
при травме, возникающей в связи с быстрым перемещением головы в 
переднезаднем направлении, например, при внезапном запрокидывании 
нефиксированной головы находящегося в машине человека при ударе в 
машину сзади. В этом случае перемещение мозга в переднезаднем на-
правлении может привести к резкому натяжению и обрыву вен, впа-
дающих в сагиттальный синус. 
Среди механизмов, воздействующих на мозг при черепно-
мозговой травме, несомненна роль неравномерного распределения дав-
ления в разных его структурах. Перемещение мозга в замкнутой, за-
полненной цереброспинальной жидкостью полости твердой мозговой 
оболочки, приводит к возникновению зон резкого понижения давления 
с явлением кавитации (аналогично тому, что происходит в насосе при 
перемещении его поршня). Наряду с этим имеются зоны, где давление 
резко повышено. В результате эти физических процессов в полости че-
репа возникают волны градиента давления, приводящие к структурным 
изменениям в мозге. 
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Механическое воздействие при черепно-мозговой травме переда-
ется и на заполненные цереброспинальной жидкостью желудочки мозга, 
вследствие чего возникают «ликворные волны», способные травмиро-
вать прилежащие к желудочкам структуры мозга (механизм гидродина-
мического удара ). 
При тяжелой черепно-мозговой травме мозг испытывает, как пра-
вило, совокупное воздействие упомянутых факторов, что в итоге обу-
словливает картину его множественного повреждения. 
Патоморфологические проявления черепно-мозговой травмы. Па-
тологические проявления воздействия травмы на мозг могут быть са-
мыми разнообразными. При легкой травме (сотрясение мозга) измене-
ния происходят на уровне клеток и синапсов и выявляются лишь при 
специальных методах исследования (электронная микроскопия). При 
более интенсивном локальном воздействии на мозг – ушибе – происхо-
дят выраженные изменения в структуре мозга с гибелью клеточных 
элементов, повреждением сосудов и кровоизлияниями в зоне ушиба. 
Эти изменения достигают наибольшей степени при размозжении мозга. 
При некоторых видах травматического воздействия возникают 
структурные изменения в самом мозговом веществе, приводящие к раз-
рыву аксонов (диффузное аксональное повреждение). В месте разрыва 
содержимое клетки – аксоплазма изливается я скапливается в виде не-
больших пузырьков (так называемые аксональные тары). 
Следствием черепно-мозговой травмы часто бывает повреждение 
сосудов самого мозга, его оболочек и черепа. Эти сосудистые измене-
ния могут быть чрезвычайно вариабельны по характеру и степени вы-
раженности. 
При диффузном повреждении мозга наблюдаются множественные 
петехиальные кровоизлияния , локализующиеся в белом веществе полу-
шарий часто паравентрикулярно. Такие кровоизлияния могут быть в 
стволе мозга, что представляет угрозу жизни пациента. 
Вследствие размозжения мозга, разрыва его сосудов изливающая-
ся кровь может попасть в субарахноидальное пространство, и возника-
ют так называемые субарахноидальные кровоизлияния . 
Те же механизмы лежат в основе более редко встречающихся 
внутримозговых и вентрикулярных кровоизлияний. Особое значение при 
черепно-мозговой травме имеют оболочечные гематомы, которые раз-
деляют на 2 основные группы: эпидуральные и субдуральные гематомы. 
Эпидуральные гематомы локализуются между костью и твердой 
мозговой оболочкой 
Субдуральные гематомы располагаются в пространстве между 
твердой мозговой оболочкой и мозгом. 
 
Закрытая черепно-мозговая травма 
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Выделяют три основные формы закрытых черепно-мозговых по-
вреждений: сотрясение (commotio), ушиб (contusio) и сдавление мозга 
(compressio cerebri). Эта классификация просуществовала более 200 лет 
и претерпела лишь некоторые непринципиальные изменения. 
В последнее время дополнительно к упомянутым формам стали 
выделять также диффузное аксональное поражение, обусловленное ро-
тацией головы с резким ускорением и замедлением. 
В зависимости от характера и тяжести травмы суммарное воздей-
ствие на мозг может быть сложным, и диффузные повреждения мозга 
(сотрясение, аксональное поражение) могут сочетаться с ушибами раз-
ной степени выраженности. 
В связи с этим в классификации закрытой черепно-мозговой трав-
мы, принятой в нашей стране, в зависимости от преобладания того или 
иного повреждающего механизма выделяются следующие формы. 
Сотрясение головного мозга. Это наиболее распространенная 
форма закрытой черепно-мозговой травмы (70-80%). Она характеризу-
ется кратковременной (на несколько минут) утратой сознания, наруше-
нием памяти на предшествующие травме события (ретроградная амне-
зия) или события, происходившие во время самой травмы или после нее 
(кон- и антероградная амнезия). Могут наблюдаться рвота, головная 
боль, головокружение, кратковременные глазодвигательные нарушения, 
колебание артериального давления, изменение пульса и ряд других бы-
стро проходящих симптомов. 
Изменения в мозге определяются лишь при микроскопическом ис-
следовании в виде нарушений структуры нейронов. При электронной 
микроскопии выявляются изменения клеточных мембран, митохондрий 
и других органелл. 
Утрата сознания и появление ряда неврологических симптомов в 
большой степени обусловлены нарушением взаимодействия коры 
больших полушарий с другими структурами мозга, общей дезинтегра-
цией нервной деятельности. Несомненна роль ретикулярной формации, 
функция которой, по всей вероятности, одной из первых нарушается 
при сотрясении мозга. 
Ушиб головного мозга. В зависимости от характера и тяжести 
травмы локальные повреждения мозга, ушибы могут быть крайне раз-
нообразны: от сравнительно негрубых до множественных, поражающих 
жизненно важные структуры. Морфологические изменения в зоне уши-
ба также крайне вариабельны: от точечных геморрагии, гибели отдель-
ных клеточных групп, локального отека до грубейших обширных изме-
нений с полной деструкцией мозговой ткани (размозжение). разрывом 
сосудов, кровоизлияниями в разрушенную ткань, выраженными явле-
ниями отека, распространяющегося на большие зоны мозга, иногда на 
весь мозг. Изменение объемных внутричерепных взаимоотношений 
277 
 
часто приводит к дислокации мозга, вклинению и ущемлению ствола 
мозга в тенториальном и большом затылочном отверстиях. 
Морфологическим изменениям сопутствуют и разнообразные 
функциональные нарушения, такие как повреждение механизмов само-
регуляции мозгового кровообращения, нарушение метаболических про-
цессов (процессы анаэробного гликолиза начинают преобладать над ти-
пичным для функции нормального мозга аэробным окислением), может 
резко повышаться внутричерепное давление. При ушибах гипоталами-
ческой области и ствола повреждаются центральные механизмы регу-
ляции водно-солевого, белкового, углеводного и других видов обмена; 
развиваются центральные нарушения дыхания и сердечно-сосудистой 
деятельности, которые могут привести к смерти пациента. Отмечается 
нарушение функций других органов: легких, почек, печени. 
В той же степени полиморфна и неврологическая симптоматика, 
которая может наблюдаться при ушибах мозга. Это в первую очередь 
нарушения сознания продолжительностью от нескольких минут до дли-
тельных коматозных состояний. 
При легких и умеренных полушарных повреждениях могут выяв-
ляться слабость в противоположных конечностях, нарушение чувстви-
тельности, афатические расстройства, эпилептические припадки. 
При базальных ушибах, нередко сопровождающих перелом осно-
вания черепа, отмечаются симптомы поражения черепных нервов: зри-
тельного – при переломах, проходящих через канал зрительного нерва, 
При переломе пирамиды могут развиться глухота и паралич VII пары 
черепных нервов. 
Наиболее опасны ушибы ствола и подкорковых структур, которые 
могут проявляться параличами конечностей, горметоническими судоро-
гами, децеребрационной ригидностью в сочетании с опасными для жиз-
ни вегетативными нарушениями. 
Вариабельна и картина, выявляемая с помощью компьютерной и 
магнитно-резонансной томографии: от небольших локальных участков 
понижения плотности мозговой ткани до множественных очагов с при-
знаками контузии, с сопутствующими изменениями, характерными для 
компрессии мозга. 
В зависимости от тяжести повреждения ушибы бывают легкой, 
средней и тяжелой степени выраженности. 
Ушиб мозга легкой степени тяжести клинически характеризуется 
выключением сознания после травмы от нескольких минут до десятков 
минут. По его восстановлении типичны жалобы на головную боль, го-
ловокружение, тошноту. Как правило, отмечаются ретро-, кон-, антеро-
градная амнезия, рвота, иногда повторная. Жизненно важные функции 
обычно без выраженных нарушений. Могут встречаться умеренные 
брадикардия или тахикардия, иногда – артериальная гипертензия. Ды-
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хание и температура тела без существенных отклонений. Неврологиче-
ская симптоматика обычно незначительная (нистагм, анизокория, при-
знаки пирамидной недостаточности, менингеальные симптомы) и рег-
рессирует на 2–3-й неделе. В отличие от сотрясения возможны перело-
мы костей свода черепа и субарахноидальное кровоизлияние. 
Ушиб мозга средней степени тяжести клинически характеризуется 
выключением сознания после травмы продолжительностью до несколь-
ких десятков минут – часов. Выражена кон-, ретро-, антероградная ам-
незия. Головная боль нередко сильная. Может наблюдаться многократ-
ная рвота. Встречаются нарушения психики. Возможны преходящие 
расстройства жизненно важных функции, брадикардия или тахикардия, 
повышение артериального давления, тахипноэ без нарушений ритма 
дыхания и проходимости трахеобронхиального дерева; субфебрилитет. 
Часто выражены менингеальные симптомы. Отмечаются и стволовые 
симптомы: нистагм, диссоциация менингеальных симптомов, мышечно-
го тонуса и сухожильных рефлексов по оси тела, двусторонние патоло-
гические рефлексы. Отчетливо проявляется очаговая симптоматика, оп-
ределяемая локализацией ушиба мозга: зрачковые и глазодвигательные 
нарушения, парезы конечностей, расстройства чувствительности, речи. 
Эти очаговые симптомы постепенно (в течение 2-5 нед) сглаживаются, 
но могут держаться и более длительное время. Нередко наблюдаются 
переломы костей свода и основания черепа, а также значительное суб-
арахноидальное кровоизлияние. 
Ушиб мозга тяжелой степени клинически характеризуется выклю-
чением сознания после травмы продолжительностью от нескольких ча-
сов до нескольких недель. Часто выражено двигательное возбуждение. 
Наблюдаются тяжелые угрожающие нарушения жизненно важных 
функций; часто доминируют стволовые неврологические симптомы 
(плавающие движения глазных яблок, парезы взора, множественный 
нистагм, нарушения глотания, двусторонний мидриаз или миоз, дивер-
генция глаз по вертикальной или горизонтальной оси, меняющийся 
мышечный тонус, гормегония, двусторонние патологические стопные 
рефлексы и др.), которые в первые часы или сутки перекрывают очаго-
вые полушарные симптомы. Могут выявляться парезы конечностей 
(вплоть до параличей), подкорковые нарушения мышечного тонуса, 
рефлексы орального автоматизма и т.д. Иногда отмечаются генерализо-
ванные или фокальные эпилептические припадки. Очаговые симптомы 
регрессируют медленно: часты грубые остаточные явления, нарушение 
прежде всего двигательной и психической сфер. Ушиб мозга тяжелой 
степени часто сопровождается переломами свода и основания черепа, а 
также массивным субарахноидальным кровоизлиянием. 
Субарахноидальные кровоизлияния возникают в результате раз-
рыва сосудов мягкой мозговой оболочки, вен, впадающих в синусы, и 
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внутрикорковых сосудов, особенно при ушибах мозга, реже – в связи с 
разрывом сосудов и синусов твердой мозговой оболочки. Симптоматика 
их разнообразна. Ранний период характеризуется явлениями раздраже-
ния коры большого мозга (эпилептические припадки, психомоторное 
возбуждение: пациенты вскрикивают, пытаются встать, размахивают 
руками), менингеальными и радикулярными симптомами. Клиническая 
картина развивается остро или постепенно. В последнем случае пациен-
ты предъявляют жалобы на головную боль, боли в спине. Локализация 
их зависит от места поражения оболочек: чаще всего преобладают боли 
в затылочной или теменной области, реже – в шейно-затылочной облас-
ти с иррадиацией в глаза: часто бывают корешковые боли в позвоноч-
нике. Отмечаются головокружение, шум в ушах, мелькание точек перед 
глазами. Чаще субарахноидальное кровоизлияние проявляется остро, 
без предвестников, сразу после травмы: внезапно возникает резкая го-
ловная боль, рано появляются менингеальные симптомы, психомотор-
ное возбуждение, бред, расстройство ориентировки во времени и про-
странстве, эйфория. Возбуждение сменяется оглушенностью. Реакция 
на раздражение у пациента, находящегося в бессознательном состоянии, 
сохраняется. При субарахноидальном кровоизлиянии, локализующемся 
на основании мозга, появляются птоз, косоглазие, двоение в глазах; ре-
акция зрачков на свет часто снижается. Сухожильные рефлексы вначале 
оживлены, позже снижены. Пульс замедлен. Наблюдается гипертермия. 
Давление цереброспинальной жидкости обычно повышено, в ней обна-
руживается примесь крови. Острые менингеальные явления бывают вы-
ражены в течение нескольких дней и постепенно уменьшаются. Течение 
благоприятное, если удается остановить кровотечение. 
Диффузное аксональное повреждение. Обычно характеризуется 
длительной утратой сознания, разнообразными симптомами тяжелого 
поражения мозга, парезами конечностей, нарушением тонуса, явления-
ми децеребрации, глазодвигательными расстройствами, нарушениями 
дыхания и сердечно-сосудистой деятельности. При компьютерно-
томографическом исследовании выявляются диффузные изменения, ха-
рактерные для увеличения объема мозга – сдавление желудочков, под-
паутинных цистерн. На этом фоне могут выявляться мелкоочаговые ге-
моррагии в белом веществе головного мозга. 
Сдавление головного мозга. Отмечается у 3-5 % пострадавших с 
черепно-мозговой травмой. Оно характеризуется быстрым нарастанием 
симптомов поражения мозга, в первую очередь его стволовых отделов, 
и представляет непосредственную угрозу жизни пациента. Чаще всего 
сдавление мозга обусловлено формированием внутричерепных гематом: 
оболочечных (эпи- и субдуральных) и внутримозговых. Другими при-
чинами сдавления мозга могут быть отек мозга, острое нарушение отто-
ка цереброспинальной жидкости из желудочков мозга, субдуральные 
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гигромы, вдавленный перелом и некоторые другие. 
При развитии синдрома сдавления мозга необходимы раннее рас-
познавание и экстренное, как правило, хирургическое вмешательство. 
Оценка состояния пациента, перенесшего черепно-мозговую трав-
му, имеет большое значение для определения исхода и возможных по-
следствий. 
Наиболее существенным интегральным симптомом, отражающим 
тяжесть повреждения мозга, является нарушение сознания. Оно может 
быть ясным у пациентов, перенесших легкую травму. При более тяже-
лых повреждениях наблюдаются оглушение (умеренное или глубокое); 
сопор (пациент реагирует только на сильные болевые раздражения) и 
кома (полная утрата сознания), которая в свою очередь может быть 
умеренной, глубокой и терминальной (отсутствуют все признаки реф-
лекторной деятельности). 
Для оценки тяжести состояния пациента широко используется 
шкала комы Глазго. В ней дается оценка в баллах ряда наиболее суще-
ственных симптомов. Чем больше сумма баллов, тем лучше состояние 
пациента: 15 баллов соответствует ясному сознанию и хорошей ориен-
тации пациента в пространстве и времени, 7 баллов и меньше – тяжелая 
форма черепно-мозговой травмы. 
 
ЭТАПЫ ОКАЗАНИЯ МЕДИЦИНСКОЙ ПОМОЩИ 
Одним из самых важных этапов для пациента с ЧМТ является до-
госпитальный этап. В задачу медработников на этом этапе входит ус-
тановление предположительного диагноза ЧМТ, проведение комплекса 
неотложных лечебных мероприятий, направленных на коррекцию жиз-
ненно важных функций и поддержание гомеостаза, экстренная транс-
портировка пациентов с ЧМТ в приемное отделение больничных и дру-
гих организаций здравоохранения, в структуре которых имеются нейро-
хирургическое отделение и отделение анестезиологии и реанимации с 
выделенными нейротравматологическими койками, или отделение ней-
рореанимации; выделенные нейротравматологические койки в хирурги-
ческом (травматологическом) отделении с выделенными нейротравма-
тологическими койками в отделении анестезиологии и реанимации. На 
догоспитальном этапе обязательно предварительное информирование 
бригадой скорой медицинской помощи (далее - СМП) дежурного врача 
приемного отделения больничной организации здравоохранения о 
транспортировке пациента с ЧМТ тяжелой степени в приемное отделе-
ние. 
Пациент с ЧМТ должен быть доставлен в приемное отделение со-
ответствующей больничной организации здравоохранения в макси-
мально короткие сроки. 
Амбулаторно-поликлинический этап оказания помощи: диагно-
281 
 
стика характера ЧМТ (открытая или закрытая); предположительное ус-
тановление степени тяжести ЧМТ (легкая, среднетяжелая, тяжелая); 
предположительная диагностика других возможных травматических 
повреждений и установление степени их тяжести (сочетанной травмы); 
определение показаний для госпитализации в больничные организации 
здравоохранения. Транспортировка пациентов с диагнозом ЧМТ в ста-
ционар осуществляется санитарным транспортом. При этом должны 
быть обеспечены проходимость верхних дыхательных путей, профилак-
тика аспирации рвотных масс, противошоковые мероприятия при их 
необходимости. 
Госпитальный этап: 
Этап приемного отделения: уточнение характера ЧМТ (открытая 
или закрытая), степени тяжести ЧМТ (легкая, среднетяжелая, тяжелая), 
верификация сочетанной травмы, диагностика интоксикации (алкоголь, 
наркотики, степень интоксикации), уточнение показаний для госпитали-
зации в хирургическое (травматологическое), нейрохирургическое от-
деление, или отделение анестезиологии и реанимации больничных ор-
ганизаций здравоохранения, установление показаний для проведения 
интраскопической диагностики и экстренного хирургического вмеша-
тельства. 
В приемном отделении осуществляются: верификация диагноза 
ЧМТ, выбор оптимальной схемы лечения и начало его проведения, 
профилактика ранних осложнений ЧМТ, первичная хирургическая об-
работка ран. 
На этапе приемного отделения - предоставление бригадой СМП 
всех данных о проведенном исследовании и лечении дежурному врачу 
приемного отделения больничной организации здравоохранения. Де-
журный врач профильного отделения, специализирующегося на лече-
нии ЧМТ, осматривает пациента с ЧМТ в приемном отделении. Обяза-
тельно предоставление всех полученных данных клинического исследо-
вания, проведенного бригадой СМП, дежурному врачу специализиро-
ванного отделения, в которое госпитализируется пациент (при транс-
портировке пациента в терминальном состоянии - и врачу анестезиоло-
гу-реаниматологу). При наличии в структуре больничной организации 
здравоохранения кабинетов КТ, МРТ дежурный врач приемного отде-
ления обязан предварительно сообщить дежурному рентгенологу о не-
обходимости проведения экстренного нейровизуализационного иссле-
дования пациенту с ЧМТ. При поступлении пациента в крайне тяжелом 
состоянии с признаками нарушения витальных функций (дыхания, кро-
вообращения) показано проведение неотложных реанимационных ме-
роприятий и срочная госпитализация в отделение анестезиологии и реа-
нимации. 
Стационарный этап оказания медицинской помощи пострадавшим 
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с ЧМТ включает: обеспечение необходимой интенсивной терапии и 
реанимации (ИТР); проведение необходимого объема обследований; 
профилактику столбняка; обеспечение необходимого объема медика-
ментозной терапии; динамическое наблюдение за состоянием пациента; 
проведение необходимого объема хирургической помощи, включая хи-
рургическую диагностику (наложение диагностических фрезевых от-
верстий - по показаниям). 
В отделении анестезиологии и реанимации пациентам с ЧМТ по 
показаниям осуществляется проведение комплекса неотложных меро-
приятий и интенсивной терапии в до- и послеоперационном периоде, по 
показаниям - проведение интенсивной терапии пациентам, не нуждаю-
щимся в хирургическом вмешательстве. 
В нейрохирургическом (травматологическом или хирургическом 
отделении с выделенными нейротравматологическими койками) осуще-
ствляется проведение экстренных нейрохирургических вмешательств по 
показаниям с целью устранения синдрома сдавления головного мозга и 
его осложнений, лечение пациентов с ЧМТ в послеоперационном пе-
риоде, лечение пациентов с ЧМТ, не нуждающихся в хирургическом 
лечении, лечение пациентов с осложнениями и последствиями ЧМТ. 
Лечение на догоспитальном этапе 
Задачей догоспитальной терапии является коррекция нарушений 
жизненно важных функций (дыхания, системной гемодинамики) и под-
держание гомеостаза. Неотложные лечебные мероприятия включают: 
обеспечение респираторной поддержки и газообмена, поддержание сис-
темной гемодинамики, купирование психомоторного возбуждения, су-
дорожного синдрома, гипер- и гипогликемических состояний, гипер-
термии. При учащении дыхания, акроцианозе и набухании шейных вен, 
участии в акте дыхания вспомогательной мускулатуры проводится са-
нация верхних дыхательных путей и установка воздуховода. При нару-
шенном ниже 13 баллов ШКГ сознании целесообразно введение проти-
воотечных средств, нейропротекторов. 
Не рекомендуется на этапе СМП назначение вазоактивных препа-
ратов (за исключением случаев критической артериальной гипотензии 
АД<60/40 мм рт ст). Артериальное давление измеряется не менее двух 
раз с интервалом 5 мин. Не рекомендуется снижать АД, не превышаю-
щее 220/120 мм рт. ст. При артериальном давлении выше указанных 
пределов, а также в других случаях, требующих его снижения (инфаркт 
миокарда, застойная сердечная недостаточность, расслаивающая анев-
ризма аорты, острая почечная недостаточность) АД снижают на 10-15 
мм рт. ст. 
При артериальной гипотензии, нарушениях ритма сердца, повтор-
ной рвоте, головокружении, выраженной головной боли, генерализо-
ванных судорожных припадках симптоматическое лечение проводится 
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по показаниям согласно протоколам. 
Реанимационные мероприятия на догоспитальном этапе. 
Всем пациентам при нарастании цианоза, появлении тахипное (35-
40 в минуту) и падении АД, снижении уровня сознания < 8 баллов шка-
лы комы Глазго (угнетении сознания до сопора или комы), риске аспи-
рации при рвоте, выраженном нарушении функции глотания показана 
интубация трахеи и перевод пациента на искусственную вентиляцию 
легких (далее ИВЛ). Перед интубацией врач выполняет неврологиче-
ское исследование. 
Проведение реанимационных мероприятий осуществляется в со-
ответствии с международным стандартом, который включает три ста-
дии. 
Стадия I (А-В-С). Основные мероприятия по поддержанию жиз-
недеятельности организма: 
А - восстановление проходимости дыхательных путей, при необ-
ходимости использование воздуховода или эндотрахеальной трубки. 
В - при критических нарушениях дыхания (тахипноэ 35-40 в 1 
мин, нарастающий цианоз, артериальная дистония) осуществление ИВЛ 
"рот в нос" или с помощью ручных аппаратов (ДП-10, АДР-2, мешок 
типа Амбу), аппаратов с автоматическим приводом. Оценка числа и 
ритмичности дыхательных движений, состояния видимых слизистых и 
ногтевых лож, участия в акте дыхания вспомогательной мускулатуры, 
набухания шейных вен. С - поддержание деятельности сердца и крово-
обращения, при необходимости - непрямой массаж сердца (обеспечива-
ет не более 20-30% от полноценного кровообращения, что диктует не-
обходимость проведения второй стадии мероприятий). 
Стадия II (D-E-F). Восстановление системного кровообращения. 
D - внутривенное введение альфа-бета-адреномиметиков (эпинеф-
рин 0,1% раствор 1 мл в 10 мл изотонического раствора хлорида натрия 
в/в струйно); при стволовых нарушениях дыхания - кардиомин (1-2 мл 
в/в струйно в 10 мл изотонического раствора хлорида натрия). 
Е - ЭКГ-контроль - при наличии фибрилляции желудочков при-
ступают к следующему этапу. 
F - дефибрилляция сердца - проводят в период первые 1,5 минуты 
после внезапной смерти. 
Стадия III. Сердечно-легочно-мозговая реанимация. 
Реанимационные мероприятия прекращаются при безуспешности 
сердечно-легочно-мозговой реанимации в течение 30 минут после ее 
начала и возникновении симптомов декортикации. 
Противопоказанием для транспортировки и госпитализации паци-
ентов с ЧМТ на нейрохирургические койки являются: 
- атональное состояние; 
- наличие у пациента с ЧМТ некурабельных злокачественных опу-
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холей 4 стадии; 
- отказ пациента и его родственников от госпитализации (при со-
храненном сознании - 15 баллов ШКГ, отсутствии общемозговой и оча-
говой неврологической симптоматики, отсутствии признаков сопутст-
вующей интоксикации - алкогольной, наркотической), который обяза-
тельно оформляется письменно. При этом врач СМП должен оформить 
активный вызов невролога и/или участкового врача амбулаторно-
поликлинической организации по месту жительства пациента. В таких 
случаях дальнейшее обследование и лечение пациента с ЧМТ проводит-
ся на дому (при отсутствии в последующем усугубления неврологиче-
ской симптоматики). 
При тяжелом общем состояния пациента с ЧМТ рекомендуется 
первоочередной выезд к нему бригады СМП и транспортировка в бли-
жайшую больничную организацию здравоохранения. 
 
ДИАГНОСТИКА ЧМТ 
Диагностика сотрясения головного мозга. Распознавание сотря-
сения головного мозга основано, преимущественно, на субъективной 
симптоматике при отсутствии объективных данных. Учитываются об-
стоятельства травмы и показания свидетелей происшедшего. Наиболее 
информативно отоневрологическое исследование (желательно с исполь-
зованием аудиометрии, электронистагмографии), при котором выявля-
ют симптомы раздражения вестибулярного анализатора при отсутствии 
признаков выпадения. Исключительное значение имеет динамика кли-
нических симптомов. Их исчезновение не позднее, чем через 7 сут. убе-
дительно для обоснования диагноза, однако клиническая манифестация 
может продолжаться и менее суток (несколько часов). Критериями раз-
граничения сотрясения головного мозга с ушибом и другими формами 
острой травматической патологии являются: давление и состав ликвора 
без отклонений; отсутствие смещения срединных структур мозга по 
данным Эхо-ЭС; отсутствие травматических патологических изменений 
в состоянии вещества мозга и ликворосодержащих внутричерепных 
пространств по данным КТ и МРТ. 
Диагностика ушибов головного мозга. Характеризуются нали-
чием общемозговой, очаговой и дислокационной симптоматики. Ушиб 
головного мозга легкой степени разграничивается от сотрясения голов-
ного мозга более длительной манифестацией очаговой симптоматики 
(7-14 сут.). Ушиб головного мозга средней степени характеризуется ус-
тойчивой (свыше 2 нед.) очаговой симптоматикой. Для ушибов голов-
ного мозга тяжелой степени характерны выраженные дислокационные 
проявления, грубые и устойчивые общемозговые и очаговые симптомы. 
При ушибе головного мозга любой степени возможны переломы костей 
свода и основания черепа и субарахноидальные кровоизлияния. Судо-
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рожные припадки (генерализованные и очаговые) могут наблюдаться 
только при ушибе головного мозга средней или тяжелой степени. 
Методом выбора в диагностике ушибов головного мозга является 
КТ. При ушибе мозга лёгкой степени в мозговом веществе в половине 
наблюдений выявляют ограниченную зону пониженной плотности, 
близкую по томоденситометрическим показателям к отёку головного 
мозга (18-28 ед.Н). Отёк мозга при ушибе лёгкой степени проявляется 
умеренным объёмным эффектом в виде сужения ликворных про-
странств. При ушибе мозга средней степени в большинстве наблюдений 
выявляют очаговые изменения в виде некомпактно расположенных зон 
пониженной плотности с участками высокоплотных (геморрагических) 
включений, либо умеренного гомогенного повышения плотности на не-
большой площади (геморрагическое пропитывание). При ушибах мозга 
тяжёлой степени часто выявляют очаговые изменения мозга в виде зоны 
неоднородного повышения плотности. При локальной томоденситомет-
рии в них определяют чередование участков, имеющих повышенную 
(64-76 ед.Н - свежие сгустки крови) и пониженную (18-28 ед.Н - отёчная 
и/или размозжённая ткань мозга) плотность. Для очагов ушиба-
размозжения характерна выраженность перифокального отёка с форми-
рованием гиподенсивной дорожки к ближайшему отделу бокового же-
лудочка, через которую осуществляется сброс жидкости с продуктами 
распада мозговой ткани и крови. 
Диагностика диффузного аксонального повреждения головно-
го мозга (ДАП). 
ДАП характеризуется длительным коматозным состоянием с мо-
мента травмы. Обычно выражены стволовые симптомы (парез рефлек-
торного взора вверх, разностояние глаз по вертикальной или горизон-
тальной оси, двустороннее угнетение или выпадение фотореакций зрач-
ков, нарушение или отсутствие окулоцефалического рефлекса). Типич-
ны позотонические реакции. Кома сопровождается симметричной либо 
асимметричной децеребрацией или декортикацией, спонтанными и лег-
ко провоцируемыми болевыми (ноцицептивными) и другими раздраже-
ниями. При этом чрезвычайно вариабельны изменения мышечного то-
нуса, преимущественно в виде горметонии или диффузной гипотонии. 
Обнаруживаются пирамидно-экстрапирамидные парезы конечностей, 
включая асимметричные тетрапарезы. Часто выявляют грубые наруше-
ния частоты и ритма дыхания. Ярко выступают вегетативные расстрой-
ства: артериальная гипертензия, гипертермия, гипергидроз, гиперсали-
вация и др. Характерная особенность клинического течения ДАП - пе-
реход из длительной комы в стойкое или транзиторное вегетативное со-
стояние, о наступлении которого свидетельствует открывание глаз 
спонтанно либо в ответ на различные раздражения (при этом нет при-




По тяжести ДАП подразделяется на 3 степени: 
лёгкую — длительность комы от 6 до 24 ч; 
умеренную - длительность комы более 24 ч, но без грубых стволо-
вых симптомов; 
тяжёлую - длительная кома с грубыми персистирующими стволо-
выми симптомами, декортикацией, децеребрацией. 
КТ-картина ДАП характеризуется тем или иным увеличением объ-
ёма мозга (вследствие его отёка, набухания, гиперемии) со сдавлением 
боковых и III желудочков, субарахноидальных конвекситальных про-
странств, а также цистерн основания мозга. На этом фоне можно вы-
явить мелкоочаговые геморрагии в белом веществе полушарий мозга, 
мозолистом теле, в подкорковых и стволовых структурах. 
Диагностика сдавления головного мозга строится на тщательной 
клинической оценке тяжести состояния пациента и выявлении нарас-
тающей неврологической симптоматики, в первую очередь, при дина-
мической оценке тяжести состояния пострадавшего по ШКГ. Характе-
ризуется смещением срединных структур головного мозга по данным 
Эхо-ЭС, КТ, MPT, AT. При подозрении на сдавление головного мозга 
люмбальная пункция противопоказана. 
Клинически сдавление головного мозга проявляется жизненно 
опасным нарастанием общемозговых (усугубление расстройств созна-
ния, усиление головной боли, психомоторное возбуждение), очаговых 
(гемипарез, односторонний мидриаз, фокальные эпилептические при-
падки) и стволовых (брадикардия, повышение АД, ограничение взора 
вверх, тоничный спонтанный нистагм, двусторонние патологические 
знаки) симптомов непосредственно после травмы, либо через тот или 
иной промежуток времени после неё. 
Одним из ведущих клинических проявлений нарастающего сдав-
ления головного мозга является наличие т.н. «светлого промежутка» - 
периода полного или относительного клинического благополучия меж-
ду моментом травмы и возникновением общемозговых и очаговых сим-
птомов. В зависимости от фона (сотрясение, ушиб мозга различной сте-
пени), на котором развивается травматическое сдавление мозга, «свет-
лый промежуток» может быть развёрнутым, стёртым или может отсут-
ствовать. 
При нарушении уровня сознания КТ головы производится при по-
ступлении пациента в стационар. При нарушении уровня сознания ме-
нее 10 баллов ШКГ и отсутствии положительной динамики состояния 
пациента через 12-24 ч. проводят повторную КТ головного мозга. При 
нарастании и появлении новой неврологической симптоматики прово-
дят экстренную КТ. Первое КТ-исследование необходимо проводить в 2 
режимах: костном и мягкотканом. При краниобазальном повреждении, 
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а также при подозрении на ликворею необходимо проведение КТ голо-
вы во фронтальной проекции. При подозрении на краниофациальную 
травму показано проведение КТ в костном режиме с трёхмерной рекон-
струкцией. С помощью КТ необходимо уточнять следующие аспекты: 
- наличие патологического очага (очагов), его (их) анатомо-
топографическое расположение; 
- наличие в паренхиме мозга гиперденсивных и гиподенсивных 
зон, их количество, объём каждого очага (гипер- и гиподенсивной час-
ти) и их общий объём в кубических сантиметрах; 
- положение срединных структур мозга и величина (в миллимет-
рах) их смещения, если оно имеется; 
- состояние ликворной системы мозга - субарахноидальных про-
странств основания и конвекса головного мозга, величина и положение 
желудочков с указанием церебровентрикулярных индексов, форма же-
лудочков, их деформация и др; 
- просвет субдуральных и эпидуральных (в норме не определяют-
ся) пространств; 
- состояние костных структур свода и основания черепа (наличие 
трещин, переломов); 
- состояние и содержимое придаточных пазух носа; 
- состояние мягких покровов черепа. 
Относительные противопоказания к экстренному проведению КТ 
пациентам с ЧМТ - нестабильная гемодинамика (систолическое АД ни-
же 90 мм рт. ст., необходимость постоянной инфузии вазопрессоров), 
некупированный геморрагический или травматический шок. 
При КТ субдуральная гематома характеризуется серповидной зо-
ной изменённой плотности плоско-выпуклой, двояковыпуклой или не-
правильной формы. Субдуральная гематома может распространяться на 
всё полушарие мозга или большую его часть. Эпидуральная гематома 
характеризуется двояковыпуклой, реже плоско-выпуклой зоной повы-
шенной плотности, примыкающей к своду черепа. Она имеет ограни-
ченный характер и, как правило, локализуется в пределах одной или 
двух долей. Внутримозговая гематома выявляется в виде округлой или 
неправильной формы зоны гомогенного интенсивного повышения 
плотности с чётко очерченными краями. 
 
ОБЩИЕ ПРИНЦИПЫ ИНТЕНСИВНОЙ ТЕРАПИИ В ЛЕЧЕ-
НИИ ЧМТ 
Ввиду многообразия повреждений мозга, костных структур и 
мягких тканей головы при ЧМТ, лечение пострадавших требует 
строго дифференцированного подхода с учётом всех характеристик 
травмы, важнейшие из которых - клиническая форма повреждения 
мозга, тяжесть ЧМТ и глубина нарушения сознания. 
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В оказании первой помощи пострадавшим приоритетное значение 
имеют мероприятия, направленные на восстановление и поддержание 
жизненно важных функций: дыхания (восстановление проходимости 
дыхательных путей, устранение гиповентиляционных нарушений - ги-
поксемии, гиперкапнии) и кровообращения (устранение гиповоле-
мии, артериальной гипотензии и анемии). 
Пострадавшему с нарушениями сознания по шкале комы Глазго 8 
баллов и менее показана интубация трахеи в целях обеспечения нор-
мальной оксигенации и ликвидации гиперкапнии. Любые сомнения в 
необходимости интубации трактуют как показания к этой манипуля-
ции. Интубацию необходимо выполнять без разгибания шейного от-
дела позвоночника: или назотрахеальным способом, или оротрахеаль-
ным с сохранением оси позвоночника для предупреждения усугубления 
возможной травмы шейного отдела позвоночника. При угнетении соз-
нания до сопора и комы проводят вспомогательную или контролируе-
мую ИВЛ кислородно-воздушной смесью с содержанием кислорода не 
менее 40-50%. При проведении ИВЛ следует предупреждать эпизоды 
несинхронности пациента с респиратором, вызывающие резкое повы-
шение внутричерепного давления, подбором режимов вентиляции или 
введением короткодействующих седативных средств, при отсутствии 
результата показано введение миорелаксантов. Основные задачи ИВЛ 
при ЧМТ - поддержание нормокапнии (рС02 артериальной крови - 36-
40 мм рт. ст.) и достаточной церебральной оксигенации. Для профи-
лактики ишемии и гипоксии мозга все манипуляции, связанные с раз-
мыканием контура аппарата ИВЛ, должны сопровождаться пре- и по-
стоксигенацией 100% кислородом. После интубации становится воз-
можна санация трахеобронхиального дерева. 
Лечение гиповолемии и артериальной гипотензии следует на-
чинать с инфузии коллоидов и кристаллоидов. Предпочтение отда-
ется изоосмоляльным и слабогиперосмоляльным препаратам: 0,9% 
раствору натрия хлорида, сбалансированным солевым растворам ти-
па «Трисоль». Синтетические коллоиды и препараты крахмала нужно 
применять в качестве средств стартовой инфузионной терапии (до 
800 мл/сут) при профузных кровотечениях, тяжелом травматическом 
и геморрагическом шоке. Рекомендуемые дозы составляют 50-60 
мл/кг/сут внутривенно медленно. Следует отметить, что у постра-
давших с проникающими ранениями это может привести к усилению 
внутреннего кровотечения. Объем инфузионной терапии рассчитыва-
ется индивидуально с учетом физиологических потерь пациента. 
Появление симптомов тенториального вклинения и нарастания 
неврологического дефицита, не связанных с экстракраниальной пато-
логией, нужно рассматривать как повышение внутричерепного давле-
ния, требующее соответствующей коррекции. Пострадавшего следует 
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перевести на ИВЛ в режим гипервентиляции. Показано применение 
маннитола с обязательным адекватным возмещением дефицита объёма 
циркулирующей крови. 
На всех этапах оказания помощи (на месте происшествия, во 
время транспортировки и в условиях стационара) следует немед-
ленно и тщательно предупреждать или устранять артериальную ги-
потензию или гипоксию. Среднее АД нужно поддерживать выше 90 
мм рт. ст. на протяжении всего курса интенсивной терапии в целях 
поддержания церебрального перфузионного давления выше 70 мм рт. 
ст. 
Необходимо контролировать осмолярность и концентрацию на-
трия в плазме крови. Низкие значения осмолярности и концентра-
ции натрия нужно корригировать в сторону повышения. Гипоосмоляль-
ные растворы, в том числе 5% раствор глюкозы, в терапии пациентов 
с ЧМТ не используют. 10% раствор глюкозы не применяют в терапии 
острого периода ЧМТ. При недостаточной эффективности инфузион-
ной терапии для повышения церебрального перфузионного давления 
применяют симпатомиметики. Средние дозы допамина, при которых 
удаётся получить необходимый гипертензивный эффект, составляют 
3-5мкг/кг, эпинефрина - 0,15-0,05, норэпинефрина - 0,3-0,1 
мкг/(кг><мин). Фенилэфрин, как правило, применяют вместе с допа-
мином и используют в дозах 0,2-0,5 мкг/(кг><мин). Все симпатомиме-
тики могут индуцировать полиурию (при условии купирования гипо-
волемии). Темп диуреза может увеличиваться в 2-5 раз и достигать 
200-400 мл/ч; в этом случае необходимо соответствующее увеличение 
скорости инфузионной терапии - количество вводимых кристаллоид-
ных растворов у отдельных пациентов может достигать 12-15 мл/кг* 
сут. В терапии ЧМТ не используют 20% раствор альбумина из-за 
высокого риска развития отека головного мозга. 
При поступлении пациента с ЧМТ в отделение анестезиологии и 
реанимации необходимо провести следующие диагностические меро-
приятия: 
- осмотр всего тела обнажённого пациента с обращением внима-
ния на запах изо рта, наличие ссадин, кровоподтёков, деформаций 
суставов, изменений формы грудной клетки и живота, истечения крови 
и ликвора из ушей и носа, кровотечения из уретры и прямой кишки; 
- рентгенологическое исследование черепа в 2 проекциях, по пока-
заниям - шейного, грудного и поясничного отделов позвоночника, 
грудной клетки, костей таза и костей верхних и нижних конечностей 
(если не было произведено ранее); 
- ультразвуковое исследование брюшной полости, забрюшинного 




- исследование концентрации гемоглобина, количества эритроци-
тов и лейкоцитов, лейкоцитарной формулы, гематокрита, содержания 
глюкозы, мочевины, креатинина, билирубина крови, кислотно-
основного состояния, натрия и калия крови; общее клиническое иссле-
дование мочи; 
- ЭКГ в 12 стандартных отведениях; 
- анализы крови и мочи на содержание алкоголя (если не было 
произведено ранее); при необходимости, после консультации токсико-
лога, исследуют содержание в биологических средах барбитуратов, фе-
нотиазинов, бензодиазепинов, высших спиртов и опиатов; 
- осмотр нейрохирурга, хирурга и/или травматолога и организация 
динамического наблюдения за пациентом специалиста, оказывающего 
нейротравматологическую помощь; 
- в последующие дни не реже 1 раза в сутки (по показаниям ча-
ще) производят клинический и биохимический анализы крови, иссле-
дуют кислотно-основное состояние, концентрацию натрия и калия 
плазмы крови; один раз в 2 сут. производят общий анализ мочи 
(при наличии анамнестических и клинических показаний - чаще); 
Исследование ЦСЖ. Для контроля воспалительных изменений в 
ЦСЖ (подозрение на менингит) проводят динамическое исследова-
ние ее состава. Люмбальную пункцию выполняют только при отсутст-
вии дислокационной симптоматики и при сохранённой проходимости 
ликворопроводящих путей во избежание развития и нарастания про-
цессов дислокации и вклинения ствола головного мозга. 
Мониторинг внутричерепного давления (ВЧД) показан паци-
ентам с тяжёлой ЧМТ (3-8 баллов по ШКГ) при верификации характера 
повреждений методом КТ (внутричерепная гематома, очаг ушиба, отёк 
мозга, компрессия базальных цистерн и др.). Мониторинг ВЧД це-
лесообразен у пациентов с тяжёлой ЧМТ при отсутствии патологии на 
КТ, но при наличии двух из следующих признаков: возраст старше 40 
лет, наличие децеребрации, систолическое АД ниже 90 мм рт. ст. Мони-
торинг ВЧД не показан пациентам с ЧМТ лёгкой и среднетяжелой сте-
пени. 
Мониторинг ВЧД должен осуществляться инвазивным методом с 
помощью специальных датчиков, размещаемых интрапаренхиматозно 
или интравентрикулярно в головном мозгу. Установка датчиков осу-
ществляется нейрохирургом (хирургом, ортопедом-травматологом, 
оказывающим специализированную нейротравматологическую по-
мощь) в условиях операционной. Мониторинг ВЧД обеспечивается 
врачом анестезиологом- реаниматологом с помощью специальных 
устройств или с помощью прикроватного монитора. Датчик удаляет-
ся после стабилизации ВЧД (не менее 24 часов) на уровне ниже 20 мм 
рт. ст. при отсутствии внутричерепных осложнений. Гнойно-
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воспалительные осложнения являются прямым показанием к удалению 
датчика ВЧД. 
Коррекцию ВЧД следует начинать при превышении порога 20-25 
мм рт. ст. Интерпретацию колебаний ВЧД и его коррекцию прово-
дят с обязательным учётом клинической картины и величины цереб-
рального перфузионного давления (ЦПД). Для снижения ВЧД приме-
няют гипервентиляцию, маннитол и, при необходимости, барбитураты. 
Использование глюкокортикоидов не эффективно. 
Алгоритм лечения внутричерепной гипертензии включает сле-
дующие мероприятия: 
- приподнятое положение головы на 30°; 
- устранение причин, нарушающих венозный отток из полости че-
репа; 
- борьба с гипертермией; 
- устранение двигательного возбуждения и судорог; 
- поддержание адекватной оксигенации; 
- устранение гиперкапнии; 
- поддержание ЦПД на уровне не ниже 70 мм рт. ст. 
При отсутствии признаков внутричерепной гипертензии у па-
циентов с тяжёлой ЧМТ следует избегать длительной гипервентиляции 
(раС02 ниже 25 мм рт. ст. - в течение первых 5 дней). Следует избегать 
также профилактической гипервентиляции (раС02 ниже 35 мм рт. ст.), 
поскольку это может ухудшить церебральную перфузию в тот период, 
когда снижен объёмный мозговой кровоток. Кратковременно гипервен-
тиляцию можно использовать в случае резкого ухудшения невроло-
гического статуса или в течение более длительного времени, если 
внутричерепная гипертензия сохраняется, несмотря на примене-
ние седации, релаксации, дренирования вентрикулярного ликвора 
и применения осмотических диуретиков. В случае проведения гипервен-
тиляции с показателями раС02 ниже 30 мм рт. ст. следует использовать 
измерение насыщения крови кислородом в яремной вене, измере-
ние артериовенозной разницы по кислороду, а также мониторинг 
объёмного мозгового кровотока для диагностики ишемии мозга. 
Маннитол эффективен для снижения повышенного ВЧД. Дози-
ровка варьирует в пределах 0,25-1,0 г/кг. Целесообразно применять 
маннитол до начала проведения мониторинга ВЧД, если выявлены при-
знаки тенториального вклинения или ухудшения неврологического 
статуса, не связанные с воздействием экстракраниальных факторов. Во 
избежание почечной недостаточности следует поддерживать осмо-
лярность плазмы крови ниже 320 мосм/л. Нормоволемию поддержи-
вают адекватным возмещением теряемой жидкости, при этом обяза-
тельно катетеризируется мочевой пузырь. 
Наиболее простым методом снижения ВЧД во время его измере-
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ния с помощью вентрикулярного катетера является выведение вентри-
кулярного ликвора. Если при этом не удаётся нормализовать ВЧД, 
показана повторная КТ. Если при КТ не выявлено показаний для хи-
рургического вмешательства и сохраняется внутричерепная гипертен-
зия, показано применение умеренной гипервентиляции (раС02 = 30-35 мм 
рт.ст.), а при её неэффективности - болюсное повторное введение 
маннитола в дозе 0,25-1,0 г/кг, если осмолярность не превышает 320 
мосм/л. Если проведённые мероприятия не привели к нормализации 
ВЧД, следует повторить КТ или МРТ. При исключении хирургической 
ситуации и сохраняющейся внутричерепной гипертензии используют 
более активные методы - лечебный барбитуровый наркоз, глубокую ги-
первентиляцию, умеренную гипотермию под контролем насыщения ки-
слородом в яремной вене и артериовенознозной разницы по кислороду. 
Лечебный наркоз высокими дозами барбитуратов может быть 
применён у пострадавших с тяжёлой ЧМТ при стабильной гемодина-
мике и наличии внутричерепной гипертензии, устойчивой к примене-
нию максимально активного консервативного и хирургического ле-
чения. При проведении лечебного барбитурового наркоза целесообраз-
но контролировать артериовенозную разницу по кислороду, посколь-
ку существует опасность развития олигемической церебральной ги-
поксии. Начальная доза барбитуратов составляет 10 мг/(кг><ч), далее сле-
дует вводить от 5 мкг/(кг><ч) с последующим поддержанием достигну-
той концентрации введением препарата с помощью автоматического ин-
фузора в дозе 1 мг/(кг><ч). 
Профилактика септических осложнений. Для профилактики 
лёгочных нарушений принципиально важно обеспечение проходимости 
трахеобронхиального дерева за счёт интубации. При продолжении 
ИВЛ более 3 сут., или при предположительной длительной ИВЛ (свы-
ше 3 сут.) показана трахеостомия. Эффективным средством профилак-
тики пневмоний служит использование специальных трахеостоми-
ческих трубок с возможностью надманжеточной санации. 
Основа терапии пневмоний - рациональная антибактериальная 
терапия с обязательной ротацией антибиотиков с учётом типичной 
внутрибольничной флоры (по результатам микробиологического мони-
торинга конкретного отделения реанимации). Недопустимо бескон-
трольное использование антибиотиков широкого спектра действия. 
Тактику эскалационной и деэскалационной антибактериальной терапии 
выбирают на основании исходной выраженности гнойно-септических 
осложнений. 
Лечение посттравматических менингитов основано на прове-
дении адекватной антибактериальной терапии с учетом чувствитель-
ности установленного возбудителя. В тяжелых случаях допускается 
интратекальное введение современных противомикробных средств, 
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разрешённых для эндолюмбального введения (ванкомицин). 
Питание пациентов следует начинать не позднее 72 ч. после 
травмы, постепенно наращивая его объём, и к концу первой недели 
обеспечивая 100% калорической потребности (исходя из оценки ос-
новного обмена) у пациентов, находящихся под действием миорелак-
сантов, и 140% - у остальных. Питание необходимо осуществлять 
как энтерально, так и парентерально, при этом питательная смесь 
должна содержать не менее 15% белков в пересчёте на калории. Ус-
танавливают тонкокишечный зонд для предупреждения застоя в же-
лудке и для простоты ухода. Преимущества энтерального питания 
перед парентеральным - меньший риск гипергликемии, меньший риск 
развития инфекции и меньшая стоимость. 
Противосудорожная терапия. Различают ранние (первые 7 сут) 
и поздние (свыше 1 нед) эпилептические приступы после ЧМТ. В 
остром периоде ЧМТ рекомендуют назначать противосудорожные 
препараты пострадавшим с высоким риском развития ранних судорож-
ных припадков. К факторам риска относят следующие: 
- корковые контузионные очаги, вдавленные переломы черепа, 
внутричерепные гематомы; 
- проникающая ЧМТ; 
- развитие судорожного припадка в первые 24 ч. после травмы. 
Целесообразно назначать препараты, не требующие длительного 
титрования дозы (вальпроаты, леветирацетам). Судороги обязательно 
необходимо купировать, и чем раньше - тем лучше. При неэффективно-
сти монотерапии используют комбинацию антиконвульсантов. Купи-
рование судорог начинают с препаратов для внутривенного введе-
ния. При необходимости препараты вводят через желудочный зонд. 
Используют: 
Лоразепам - наиболее оптимальный препарат с противосудорож-
ным эффектом. В пероральной форме используют в дозе 0,07 мг/кг 2 
раза в сутки, вводится через желудочный зонд. Обычно эффект длится 
около 12 ч. 
Диазепам - препарат первой очереди выбора для внутривенно-
го введения. Вводят по 0,15-0,4 мг/кг внутривенно со скоростью 2,5 
мг/мин. 
При необходимости через 10-20 мин. препарат можно ввести по-
вторно. Возможно также капельное введение диазепама по 0,1-0,2 
мг/(кгхч). Мидазолам заменяет диазепам, так как обладает, практиче-
ски, теми же свойствами, его вводят в тех же дозах (0,15-0,4 мг/кг). 
Вальпроевая кислота — препарат третьей очереди выбора для 
перорального применения и второй очереди - для внутривенного вве-
дения. Внутривенно вводят в дозе 6-7 мг/кг за 3-5 мин с последующей 




Тиопентал натрия - средство третьей очереди выбора для 
внутривенного введения. Препарат вводят в дозе 250-350 мг внутри-
венно в течение 20 с, далее - со скоростью 5-8 мг/(кгхч). 
Фенитоин — средство четвёртой очереди выбора, вводят через 
назогастральный зонд в дозе до 20 мг/кг. 
При отсутствии приступов не следует назначать препараты более 
1 мес. с момента травмы. 
Миорелаксанты применяют временно при интубации трахеи и 
необходимости синхронизации дыхания пациента с аппаратом ИВЛ. 
 
ОБЩИЕ ПРИНЦИПЫ ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ ЧМТ 
При констатации тяжести состояния пациента 3 балла по ШКГ 
хирургическое лечение ЧМТ не производится. Хирургическое вмеша-
тельство может быть осуществлено только после стабилизации состоя-
ния пациента на уровне не ниже 4 баллов по ШКГ. 
Хирургическое лечение субдуральных гематом. 
При острой и подострой субдуральной гематоме толщиной более 
10 мм или обусловливающей смещение срединных структур мозга бо-
лее 5 мм показано хирургическое удаление гематомы, независимо 
от тяжести состояния пациента по ШКГ (за исключением оценки 3 
балла ШКГ). Хирургическое вмешательство показано пациентам, на-
ходящимся в коме, с субдуральной гематомой толщиной менее 10 мм 
и смещением срединных структур мозга менее 5 мм, если наблюда-
ются снижение степени нарушения сознания по ШКГ на 2 балла и более 
с момента получения травмы до поступления в клинику, асиммет-
рия зрачков или отсутствие фотореакции и мидриаз, повышение ВЧД 
более 20 мм рт. ст. Пациентам с острой и подострой субдуральной ге-
матомой при наличии показаний к операции хирургическое вмеша-
тельство должно быть выполнено в экстренном порядке. У пациентов в 
состоянии комы острую и подострую субдуральную гематому удаля-
ют путем краниотомии с сохранением или удалением костного лоску-
та и пластикой твердой мозговой оболочки. Всем пациентам с острой и 
подострой субдуральной гематомой следует контролировать ВЧД, ес-
ли хирургическое вмешательство не обеспечило выхода из коматозного 
состояния. 
Хирургическое лечение эпидуральных гематом. 
При острых и подострых эпидуральных гематомах объёмом бо-
лее 30 см показано хирургическое лечение, независимо от степени 
угнетения сознания по ШКГ (за исключением оценки 3 балла ШКГ). 
Эпидуральная гематома объёмом менее 30 см3, толщиной менее 15 мм, 
при смещении срединных структур менее 5 мм у пациентов с оценкой 
по ШКГ 9 баллов и выше и отсутствием очаговой неврологической 
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симптоматики может подлежать консервативному лечению при ус-
ловии тщательного неврологического контроля в нейрохирургическом 
стационаре. В некоторых случаях при объёме гематомы более 30 см3 
возможно консервативное лечение при условии компенсированного со-
стояния пациента и отсутствии выраженной очаговой и общемозговой 
неврологической симптоматики. Пациентам с острой и подострой 
эпидуральной гематомой с оценкой состояния менее 9 баллов по 
ШКГ при наличии анизокории показано экстренное хирургическое ле-
чение. Острую и подострую эпидуральную гематому удаляют путем 
краниотомии с сохранением или удалением костного лоскута. 
Хирургическое лечение внутримозговых гематом и ушибов го-
ловного мозга. 
При ушибах мозга и внутримозговых гематомах, вызывающих 
прогрессивное ухудшение неврологического статуса, стойкую внутри-
черепную гипертензию, рефрактерную к консервативному лечению, 
или с признаками масс-эффекта на КТ(МРТ) показано хирургическое 
лечение. Хирургическое лечение также показано пациентам в коматоз-
ном состоянии с очагами ушибов и внутримозговыми гематомами в 
лобных и височных долях объёмом более 20 см3, если смещение сре-
динных структур составляет 5 мм и более и/или выявлены признаки 
сдавления цистерн на КТ и/или МРТ, а также, если объём очага ушиба 
превышает 50 см3. Хирургическое лечение очагов ушибов и внутримоз-
говых гематом, вызывающих угрожающий масс-эффект, имеет такие же 
экстренные показания, как и удаление внутричерепных оболочечных 
гематом, и осуществляется методом краниотомии. 
Декомпрессивные операции, включающие подвисочную деком-
прессию, височную лобэктомию, гемикраниоэктомию показаны при 
стойкой внутричерепной гипертензии и ДАП у пациентов с клиниче-
скими и томографическими признаками тенториального вклинения. Де-
компрессивная подвисочная трепанация черепа подразумевает обяза-
тельную резекцию чешуи височной кости от ее полюсных отделов до 
основания височной ямки в ее пределах до намета мозжечка, что обес-
печивает профилактику прогрессирующего тенториального вклинения. 
Хирургическое лечение повреждений структур задней череп-
ной ямки. 
Абсолютными показаниями к хирургическому лечению при по-
вреждениях структур задней черепной ямки являются эпидуральная ге-
матома объёмом свыше 25 см3, повреждения мозжечка латеральной 
локализации объёмом более 20 см3, окклюзионная гидроцефалия, лате-
ральная дислокация IV желудочка. Консервативное лечение у пациен-
тов с повреждениями структур задней черепной ямки можно прово-
дить при эпидуральных гематомах объёмом менее 10 см3, латераль-
ных повреждениях мозжечка менее 10 см , отсутствии смещения IV 
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желудочка и стволовой симптоматики. Выжидательная тактика у па-
циентов с повреждениями структур задней черепной ямки возможна 
при эпидуральных гематомах объёмом 10-20 см3, повреждениях моз-
жечка объёмом 10-20 см3, расположенных латерально в полушариях. 
В определении тактики лечения необходимо учитывать уровень созна-
ния, наличие стволовой симптоматики, состояние глазного дна. Таким 
пациентам необходимы динамические КТ-исследования, учитывая риск 
возникновения отсроченных гематом, быстрого развития окклюзии ли-
кворных путей и декомпенсации состояния. 
Хирургическое лечение вдавленных переломов костей черепа. 
Хирургическое лечение показано пациентам при наличии вдав-
ленных переломов черепа с глубиной вдавления больше толщины кос-
ти. Проводится по экстренным показаниям. Пациенты с открытыми и 
закрытыми вдавленными переломами черепа могут лечиться консер-
вативно, если отсутствуют: признаки повреждения твердой мозговой 
оболочки, клинически значимая внутричерепная гематома, вовлечение 
воздухоносных пазух, косметический дефект, раневая инфекция, пнев-
моцефалия и если глубина вдавления меньше толщины кости. Показа-
ния к консервативному лечению закрытого и открытого вдавленного 
перелома черепа или к выжидательной хирургической тактике в каж-
дом конкретном случае устанавливаются индивидуально, в зависимо-
сти от тяжести состояния пациента и глубины нарушения сознания. 
Прогрессивное ухудшение уровня сознания является показанием к 
экстренному хирургическому вмешательству. Основными элементами 
хирургического вмешательства являются устранение костного вдавле-
ния, пластика твердой мозговой оболочки при ее повреждении, хирур-
гическая обработка раны. При отсутствии инфицирования раны воз-
можна первичная костная пластика. Расслоенные костные отломки 
для первичной костной пластики не используются. Лечебные меро-
приятия при открытых вдавленных переломах должны включать ис-
пользование антибиотиков широкого спектра действия для первичной 
антибактериальной профилактики. После удаления травматического 
субстрата во всех случаях должна быть обеспечена пластика твердой 
мозговой оболочки с созданием резервного декомпрессионного про-
странства. В качестве пластического материала допускается использо-
вание надкостницы, свободного лоскута широкой фасции бедра, апо-
невроза кожи головы и др. тканей. Допускается использование серти-
фицированных искусственных пластических материалов. После удале-
ния костного лоскута целесообразно сохранять его в теле пациента: в 
подапоневротическом слое под кожей головы, в подапоневротиче-
ском слое на бедре, или в других местах. Реплантация костного 
лоскута в этих случаях должна быть обеспечена не позднее, чем че-
рез 2 мес. после первичного хирургического вмешательства ввиду 
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риска рассасывания костного лоскута. Не допустима консервация изъ-
ятого костного лоскута в условиях бытовых холодильников, в альде-
гидно- кетоновых растворах. 
ВЕДЕНИЕ ОСТРОГО И РАННЕГО ПОСЛЕОПЕРАЦИОННОГО 
ПЕРИОДА И КОНСТАТАЦИЯ СМЕРТИ МОЗГА У ПАЦИЕНТОВ С 
ЧМТ 
Ведение раннего послеоперационного периода включает обес-
печение адекватного внешнего дыхания, контроль и коррекцию дея-
тельности сердечнососудистой системы, контроль уровня сознания, 
контроль деятельности пищеварительной и выделительной систем. По-
сле операции пациент переводится в отделение реанимации и интен-
сивной терапии, где ему оказывается необходимое лечебное пособие. 
Экстубация пациента осуществляется только при устойчивом уровне 
сознания. При сохраняющемся тяжелом расстройстве сознания (сопор, 
кома) и необходимости продленной ИВЛ не позднее, чем на третьи 
сутки производится трахеостомия для обеспечения адекватной трахеоб-
ронхиальной санации. Медикаментозное пособие, в зависимости от тя-
жести состояния пациента, включает коррекцию сердечной деятельно-
сти и дыхания, коррекцию водно-электролитного состава крови и 
энергетического обмена, энтнральное и парэнтеральное питание. На-
значаются противоотечные препараты, антибактериальная профилак-
тическая терапия и десенсибилизирующие средства, аналгетики, сосу-
дорегулирующие препараты, обеспечивается адекватная уровню трав-
мы нейропротекция, при необходимости назначаются противосудорож-
ные препараты. Только при развитии диэнцефально-ареактивного син-
дрома, обусловленного прямым повреждением диэнцефальных отде-
лов мозга или дислокационными нарушениями, показано назначение 
кортикостероидных препаратов пролонгированного действия. Отмена 
компонентов медикаментозной терапии определяется динамикой со-
стояния пациента. 
При неэффективности лечения и прогрессивном ухудшении со-
стояния у пациента наступает смерть мозга - это полное и необратимое 
прекращение всех функций головного мозга, регистрируемое при 
работающем сердце и искусственной вентиляции легких. Констата-
ция смерти мозга важна для решения прогностических вопросов, 
для прекращения реанимационных мероприятий и для обеспечения 
возможного забора органов и тканей с целью последующей трансплан-
тации. Констатация смерти мозга осуществляется консилиумом со-
гласно Постановлению Минздрава Республики Беларусь от 20.12.2008 
г. №228 «Об утверждении Инструкции о порядке констатации смерти». 
Согласно Инструкции о порядке констатации смерти алгоритм 
диагностики смерти мозга включает: 
- точное установление этиологии заболевания (верификация и 
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подтверждение факта ЧМТ); 
- исключение потенциально обратимых состояний, которые мо-
гут вызывать признаки, схожие со смертью мозга; 
- диагностика прекращения функций всего головного мозга; 
- диагностика необратимости прекращения функций всего го-
ловного мозга. 
Диагностика смерти мозга предполагает исключение воздействия 
потенциально обратимых состояний, которые могут вызывать при-
знаки, схожие со смертью мозга: интоксикаций, включая лекарствен-
ные, первичной гипотермии, гиповолемического шока, метаболических 
эндокринных ком, а также применения наркотизирующих средств и 
миорелаксантов. Диагноз смерти мозга устанавливается консилиу-
мом, который должен: 
- установить причину поражения центральной нервной системы и 
определить, может ли она привести к смерти головного мозга; 
- исключить все потенциально обратимые состояния со сходной 
клинической картиной, а именно: 
- гипотермию; 
- гипотензию; 
 -действие алкоголя, нейролептиков, наркотических средств и пси-
хотропных веществ, мышечных релаксантов; 
- наличие выраженных электролитных и гормональных рас-
стройств; 
- наличие нарушений кислотно-основного состояния; 
- наличие гипогликемии; 
Консилиум должен провести клиническое обследование, которое 
должно подтвердить отсутствие: 
- сознания; 
- координированных движений и двигательных реакций в ответ на 
болевые раздражители. При этом у пациента должен отсутствовать 
двигательный ответ на боль при раздражении супраорбитальной об-
ласти и сжатии твердым объектом ногтевых фаланг пальцев (за исклю-
чением движений пациента, обусловленных спинальными рефлекса-
ми); 
- реакции зрачков на свет; 
- роговичного рефлекса с обеих сторон; 
- окулоцефалического и окуловестибулярного рефлексов; 
- кашлевого и глоточного рефлексов; 
- спонтанного дыхания. При этом тест на отсутствие спонтанного 
дыхания должен проводиться только во время проведения второго кли-
нического обследования, выполняемого консилиумом, и после получе-
ния вышеуказанных данных клинического обследования, подтвер-
ждающих смерть головного мозга. 
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Необратимость прекращения функций всего головного мозга у 
пациента с ЧМТ устанавливается подтверждением клинических кри-
териев смерти мозга через 6 ч с момента первичного установления 
клинических признаков смерти мозга. Для верификации смерти мозга 
подтверждающим критерием является запись ЭЭГ (особенно при 
травме или подозрении на травму шейного отдела спинного мозга, 
при перфорации барабанных перепонок). ЭЭГ выполняется после вы-
явления всех остальных клинических признаков смерти мозга и под-
тверждения апноэ. В соответствии с международными положениями 
за биоэлектрическое молчание мозга принимается запись ЭЭГ, в кото-
рой амплитуда активности от пика до пика не превышает 2 мкВ при 
записи от скальповых электродов с расстоянием между ними не 
меньше 10 см и при сопротивлении от 100 Ом до 10 кОм. Запись на ка-
налах проводится с постоянной времени не менее 0,3 с при чувстви-
тельности не больше 2 мкВмм (верхняя граница полосы пропуска-
ния частот не ниже 30 Гц). Используются аппараты, имеющие не ме-
нее 8 каналов. ЭЭГ регистрируется при би- и монополярных отведени-
ях. Электрическое молчание коры мозга в этих условиях должно со-
храняться не менее 30 мин непрерывной регистрации. Оценка реак-
тивности ЭЭГ на свет, громкий звук и боль: общее время стимуляции 
световыми вспышками, звуковыми стимулами и болевыми раздраже-
ниями не менее 10 мин. Источник вспышек, подаваемых с частотой от 1 
до 30 Гц, должен находиться на расстоянии 20 см от глаз. Интенсив-
ность звуковых раздражителей (щелчков) - 100 дБ. Динамик находится 
около уха пациента. Стимулы максимальной интенсивности гене-
рируются стандартными фото- и фоностимуляторами. Для болевых 
раздражений применяются сильные уколы иглой в области кожи лица. 
При наличии сомнений в электрическом молчании мозга необхо-
дима повторная регистрация ЭЭГ. 
Согласно Инструкции о порядке констатации смерти, если ка-
ждое из двух клинических обследований, выполненных консилиумом с 
интервалом не менее 2 часов друг от друга, подтвердило смерть голов-
ного мозга и при этом отсутствует электрическая активность мозга 






1. Calthorpe N. The History of spinal needles: getting to the point // 
Anaesthesia. - 2004 - Vol. 59. - P. 1231-1241. 
2. Core Curriculum for Professional Education in Pain / Ed. J.E. 
Charlton. — Seattle: IASP Press. 2005. - 240 p. 
3. De Anda, Baker К. Roceff S. et al. Developing a blood conser-
vation program in cardiac surgery // Am. J. Med. Qual. - 2006. - Vol. 21. - P. 
11-16. 
4. Ebo D.G., Venemalm L., Bridts С et al. Immunoglobulin E Anti-
bodies to Rocuronium: A New Diagnostic Tool // Anesthesiology. - 2007. - 
Vol. 107 (2). - P. 253-259. 
5. Fields A.M., Vadivelu N. Sugammadex: a novel neuromuscular 
blocker binding agent. Drugs in anaesthesia // Br. J. Anaesth. - 2007. - Vol. 98 
(5). - P. 624-627. 
6. Flockton E.A., Mastronardi P., Hunter J.M. et al Reversal of ro-
curonium-induced neuromuscular block with sugammadex is faster than re-
versal of cisatracurium-induced block with neostigmine // Br. J. Anaesth. - 
2007. - Vol. 100. - P. 622-630. 
7. Georgopoulos D., Prinianakis G., Kondili E. Bedside waveforms 
interpRetation as a tool to identify patient-ventilator asynchronies // Intensive 
Care Med. – 2006. – Vol. 32. – P.34–47. 
8. Himmelseher S., Durieux M. Ketamine for perioperative pain 
management // Anesthesiology. — 2005. - N 102. - P. 211-220. 
9. Hocking G., Visser E.I., Schug St., Cousins M.I. Ketamin: does 
life begin at 40 // Pain Clinical Updated, IASP. - 2007. - Vol. XV. - N 3. - P. 
1-6. 
10. Hopkins R.O. et al. Two-year cognitive, emotional, and quality-
of-life outcomes in acute respiratory distress syndrome // Am J Resp Care 
Med. - 2005. - Vol. 171. – P.340-347 
11. Kehlet H. Effects of postoperative pain relief on outcome // Pain 
2005 — an Updated Review. Refresher Course Syllabus. - Seattle: IASP 
Press, 2005. - P. 277-282. 
12. Laffey J. G., O’Croinin D., MCLoughlin P., Kavanagh B. P. 
Permissive hypercapnia — role in protective lung ventilatory strategies // In-
tensive Care Med. – 2004. – Vol.30. – P. 347–356. 
13. Mangano D., Tudor I., Dietrel С. The risk associated with apro-
tinin in cardiac surgery // N. Engl. J. Med. - 2006. - Jan. 26. - Vol. 354. - N 4. 
- P. 353-365. 
14. Mao J. Opioid-induced Hyperalgesia // Pain: Clinical Updates. - 
2008. - Vol. XVI. - Issue 2. - P. 1-4. 
15. Molina A.L., de Boer H.D., Klimek M. et al. Reversal of rocuro-
nium-induced (1.2 mg/ kg) profound neuromuscular block by accidental high 
301 
 
dose of sugammadex (40 mg/kg) // Br. J. Anaesth. - 2007. - Vol. 5. - P. 624-
629. 
16. Plitz F. B., Slutsky A. S., van Vught A. J., Heijnen C. J. Ventila-
tor-induced lung injury and multiple system organ failure: a critical review of 
facts and hypotheses // Intensive Care Med. - 2004. – Vol. 30. – P.1865–
1872. 
17. Puig M.M., Dursteller Ch. Updated in the pharmacology of opio-
ids // Euroanaesthesia 2005. Refresher Course Lectures. - Vienna, Austria, 
2005. - P. 207-212. 
18. Rauck R.L. Clinical applications of spinal analgesia in acute 
pain // Pain 2005 - an Updated Review. Refresher Course Syllabus. - Seattle: 
IASP Press, 2005. - P. 381-399. 
19. Rich S. Тромбоэмболия легочной артерии. В кн.: Кардиоло-
гия в таблицах и схемах. Под ред. М. Фрида, С. Грайнс: Пер. с англ. М: 
Практика 1996; с.538-548. 
20. Rowal N. Postoperative analgesia and patient outcome // Euroa-
naesthesia 2007. Refresher Course Lectures. - Munich, Germany, 2007. - P. 
157-159. 
21. Schug S. Clinical Pharmacology of non-opioid and opioid anal-
gesics // Pain 2005 - an Updated Review. Refresher Course Syllabus. - Seat-
tle: IASP Press, 2005. - P. 31-40. 
22. Terrence K.A., Fellow A.S.H., Guy L. et al. How much are pa-
tients willing to pay to avoid postoperative muscle pain associated with suc-
cinylcholine //J. Clin. Anesth. — 2007. — Vol. 19. — P. 601-608. 
23. Анестезиология: национальное руководство / под. ред. 
А.А.Бунятяна, В.М. Мизикова. – М. : ГЭОТАР-Медия, 2011. – 1104 с. 
24. Атлас по физиологии. В двух томах. Том 2: учеб. пособие / 
А. Г. Камкин, И. С. Киселева - 2012. - 448 с. : ил. 
25. Бараш П., Куллен Б., Стелтиш Р. Клиническая анестезиоло-
гия. - Москва. 2004 - 570 с. 
26. Браун Д.Л. Атлас регионарной анестезии : пер. с англ. / Дэ-
вид Л. Браун ; под ред. В.К.Гостищева. – М. : ООО «РедЭлсивер», 2009. 
– 464 с. – Перевод изд.: Atlas of Regional Anesthesia / David I. Brown. 
27. Брыгин П.А. Методы и режимы современной искусственной 
вентиляции легких. – М. 1998. – 57 с. 
28. Бунятян А.А., Мизиков В.М. Рациональная фармакоанесте-
зиология. — М.: Литтерра, 2006. - 800 с. 
29. Бунятян А.А., Трекова Н.А. Руководство по кардиоанесте-
зиологии. — М.: МИА, 2005. — 688 с. 
30. Галстян Г. М., Городецкий В. М., Шулутко Е. М. и др. Осо-
бенности дилатационной трахеостомии у пациентов с геморрагическим 
синдромом // Анестезиол. и реаниматол. 2003. № 3. С. 41–45. 
31. Дюк Д. Секреты анестезии. — М.: Медпресс-информ, 2005. 
302 
 
— 552 с. 
32. Евдокимов Е.А., Бутров А.В., Онегин М.А. и др. Управляе-
мая мономиорелаксация в анестезиологической практике // Новости 
анестезиологии-реаниматологии. — 2007. — № 4. — С. 33-37. 
33. Илюкевич Г.В. Регионарная анестезия / Илюкевич Г.В., 
Олецкий В.Э ; Минск : «Ковчег». – 2006. – 164 с. 
34. Канус И.И., Олецкий В. Э. Современные режимы искусст-
венной вентиляции легких: Учебно-методическое пособие. – Минск. - 
БелМАПО, 2004. – 64 с. 
35. Кассиль В.Л., Выжигина М.А., Лескин Г.С. Искусственная и 
вспомогательная вентиляция легких. – М. Медицина, 2004. - 480 с. 
36. Кукушкин М.Л., Хитров Н.К. Общая патология боли. — М.: 
Медицина, 2004. - 140 с. 
37. Кулен Р., Й. Гуттман, Р. Россент. Новые методы вспомога-
тельной вентиляции легких. М. Медицина, 2004. – 144 с. 
38. Майер Г. Периферическая регионарная анестезия : атлас / Г 
Майер, Й.Бюттнер ; пер. с англ. ; под ред. П.Р.Камзатнова. – М. : БИ-
НОМ. Лаборатория знаний, 2010. – 260 с. : ил. 
39. Малрой М. Местная анестезия: Иллюстрированное практи-
ческое руководство / М.Малрой; Пер. с англ. С.А.Панфилова; Под ред. 
Проф. С.И.Емельянова, 2-е изд., стереотип. – М. : БИНОМ. Лаборатория 
знаний, 2005. – 301 с. : ил. 
40. Мизиков В.М., Бунятян А.А. Тематический обзор: Возмож-
ности и перспективы применения севофлурана в отечественной анесте-
зиологической практике. - М.: Информ-Право, 2005. — 32 с. 
41. Николаенко Э.М., Володин И.А., Куренков Д.А. и др. Моно-
компонентная миоплегия: современные возможности и перспективы // 
Вестн. интенсив тер. — 2008. — № 1. — С. 27-36. 
42. Овечкин A.M., Осипов С.А. Осложнения спинальной ане-
стезии: факторы риска, профилактика и лечение // Интенсив. тер. — 
2005. — № 3. — С. 1-8. 
43. Осипова Н.А., Петрова В.В., Митрофанов СВ. и др. Систем-
ная и регионарная антиноцицептивная защита пациента в хирургии. 
Проблема выбора // Анест. и реаниматол. - 2006. - № 4. - С. 12-16. 
44. Приказ МЗ РБ 08.06.2011 г. № 615 «Клинические протоколы 
анестезиологического обеспечения». 
45. Приказ МЗ РБ 24.09.2012 г. № 1110 «Об утверждении Инст-
рукции о порядке организации оказания медицинской помощи пациен-
там с черепно-мозговой травмой» 
46. Рамфелл Д.П. Регионарная анестезия: Самое необходимое в 
анестезиологии / Д.П.Рамфелл, Д.М.Нил, К.М.Вискоуми ; Пер. с анлг.; 
Под общ. Ред. А.П.Зильбера, В.В.Мальцева. – М. : МЕДпресс-информ, 
2007. – 272 с. : ил. 
303 
 
47. Региональная анестезия - возвращение в будущее / Сборник 
материалов научно-практической конференции. Под ред. A.M. Овечки-
ка, Москва. 2001. - 104 с. 
48. Региональная анестезия и лечение боли / Тематический 
сборник. Под ред. A.M. Овечкнна и СИ. Ситкииа. Москва. 2004. - 279 с. 
49. Рекомендации по интенсивной терапии у пациентов с ней-
рохирургической патологией: Пособие – М: НИИ нейрохирургии им. 
Акад. Н.Н.Бурденко РАМН / Под ред. И.А.Савина, М.С.Фокина / ООО 
«ИПК «Индиго», 2012 – 168 с. 
50. Светлов В.А., Зайцев А.Ю., Козлов СП. Сбалансированная 
анестезия на основе регионарных блокад: стратегия и тактика // Анест. и 
реаниматол. - 2006. — № 4. — С. 4-12. 
51. Смит И., Уайт П. Тотальная внутривенная анестезия. — М.: 
БИНОМ, 2006. — С. 67-72. 
52. Трекова Н.А., Соловова Л.Е., Иванов В.А. Пути уменьшения 
донорской крови при операциях в условиях искусственного кровообра-
щения // Анест. и реаниматол. — 2008. — № 5. — С. 15. 
53. Царенко С.В. Нейрореаниматология. Интенсивная терапия 
черепно-мозговой травмы. - М. Медицина, 2005. – 352 с. 
54. Шифман Е.М. Сто лет головной боли. Клиническая физио-










1.1 Особенности анестезиологического пособия при плановых и 





2.1 Интенсивная терапия заболеваний, сопровождающихся нару-
шениями кровообращения и гемостаза………………………..…..……..96 
 
2.2 Интенсивная терапия заболеваний, сопровождающихся острой 




























Редактор А.Н. Кизименко 
Технический редактор И.А. Борисов  









Подписано в печать ю/У/1?. 
Формат бумаги 60x84 1/16. 
Бумага типографская №2. 
Гарнитура Таймс. Ризография. Усл. печ. л. /£tOS.  
Уч.-изд. л. _____ Тираж {30 Заказ № _____ 
Издатель и полиграфическое исполнение: УО «Витебский  
государственный медицинский университет». 
ЛИ № 02330/453 от 30.12.2013.  
Пр-т Фрунзе, 27, 210023, г. Витебск. 
